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Eine zusammenfassende Darstellung der Mechanik der Herzklappen- 
fehler zu geben, entspricht gewiß nicht dem Zuge der Zeit. Kaum je- 
mals ist seit den Tagen Laennecs die Bedeutung der mechanischen 
Verhältnisse des Kreislaufs so stark gegenüber der biologischen Funktion 
seiner Organe in den Hintergrund getreten wie in den letzten zwei Jahr- 
zehnten. Vom praktischen Standpunkte aus ist dieser Wechsel der An- 
schauung auch sicher nur zu begrüßen. Den Wert der genauen Lokali- 
sation eines Klappenfehlers haben die großen Praktiker unter den Au- 
toren nie sehr hoch eingeschätzt. Verkündet doch Stokes”) als goldene 
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Regel für die Praxis, daß bei allen Klappenerkrankungen der Zustand 
der Vorhöfe und Ventrikel mehr Beachtung verdient und wichtiger ist, 
als der Sitz oder die Natur der Klappenaffektion. Der Kampf um die 
myogene und neurogene Theorie der Herztätigkeit hat dann besonders 
befruchtend auf das Studium der krankhaften Veränderungen des Herz- 
muskels gewirkt. Dem unklaren Begriffe der funktionellen Herzinsuf- 
fizienz, den vor allem O. Rosenbach°®*) vertrat, stellten Krehl°%°®) 
und Romberg’®’?) greifbare anatomische Veränderungen des Herz- 
muskels an die Seite und zeigten durch umfangreiche und exakte Unter- 
suchungen, daß gerade auch für den Verlauf der Klappenfehler der 
Zustand des Herzmuskels von größter Wichtigkeit ist. Ihre Lehre ist 
bisher in keiner Weise widerlegt, wenn auch vielleicht nicht in allen 
Fällen von Herzschwäche anatomische Veränderungen der Muskelfasern 
die alleinige und die Hauptrolle spielen. Sie ist aber in bedeutsamer 
Weise erweitert worden durch die Entdeckung des Reizleitungssystems 
(Aschoff-Tawara°) und die Beobachtungen, daß bei manchen Krank- 
heiten, so bei der Polyarthritis rheumatica gerade die Elemente des 
Reizleitungsystemes ganz besonders stark von den krankhaften Pro- 
zessen betroffen werden (Aschoff?, Mönckeberg‘®) u. al, 

Freilich sind wir über die physiologische Bedeutung dieses eigen- 
artigen Fasersystems für die Herztätigkeit, namentlich für die kontrak- 
tile Funktion der Muskelfasern noch keineswegs im klaren, und so be- 
darf auch die Beurteilung pathologischer Veränderungen seiner Substanz 
noch größter Vorsicht nnd Zurückhaltung. 

Daß unter solchen Umständen, bei der Fülle biologischer Aufgaben, 
das Interesse an den . bekannten" mechanischen Verhältnissen beim Herz- 
klappenfehler einschlummert, ist nur zu erklärlich. Enthält doch oben- 
drein jedes Lehr- und Handbuch der inneren Medizin und die größte 
Zahl der diagnostischen Kompendien alles praktisch Wissenswerte über 
diese Fragen. Nur hin und wieder sind im Laufe des letzten Jahr- 
zehnts Arbeiten veröffentlicht, aus denen hervorgeht, daß bislang in 
manchen Punkten der Mechanik der Herzklappenfehler noch recht dif- 
ferente Ansichten herrschen und daß die Entstehungsweise allbekannter 
anatomischer Veränderungen des Herzmuskels auf sehr verschiedene Art 
erklärt wird. Das experimentelle Studium der Klappenfehler im Tier- 
versuch ist, nachdem schon 1878 von O. Rosenbach®?) äußerst ge- 
lungene Versuche angestellt wurden, nur verhältnismäßig wenig heran- 
gezogen worden. Zum Teil mag das an der Schwierigkeit mancher Ex- 
perimente liegen, zum Teil wohl daran, daß die gewohnten physiolo- 
gischen Methoden hier nur in beschränktem Maße anwendbar sind und 
für das Studium mancher recht wichtigen Zustände nicht ausreichen. 
Immerhin bleibt das Tierexperiment auch für das wissenschaftliche Stu- 
dium der Klappenfehler die einzige exakte Methode. Theoretische Kon- 
struktionen, mathematische Berechnungen und selbst die Beobachtung am 
lebenden Menschen und an der Leiche vermögen es nicht zu ersetzen. 

Bei der Darstellung habe ich versucht, soweit wie möglich auf de- 
duktivem Wege, in der Art, wie der Arzt nun einmal am Krankenbette 
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zu urteilen gewohnt ist, für zahlen- oder erfahrungsgemäß gesicherte Er- 
kenntnisse die Erklärung zu geben. Ich glaube auf diese Weise am besten 
theoretische Spekulationen, wie sie bei der Diskussion der Klappenfehler 
nur zu leicht auftauchen, vermieden zu haben. Bei der Besprechung 
der einzelnen Klappenfehler glaubte ich mich in der Beschreibung der 
bekannten und allseitig anerkannten Veränderungen möglichst kurz 
fassen zu sollen, um dafür andere Fragen, die noch der Klärung be- 
dürfen, eingehender zu behandeln. 


Allgemeiner Teil. 


Die normale Strömung des Blutes durch das Herz wird durch die 
Herzklappen geregelt. Sie stellen im Gegensatz zur treibenden Kraft 
der Muskelfasern Hemmungseinrichtungen dar mit der Wirkung, den 
Blutstrom nur in einer bestimmten Richtung durch die Herzkammern 
zu lenken. Zur Erfüllung ihrer Aufgabe müssen die sehnigen Teile der 
Klappen anatomisch intakt sein, so daß sie den geringsten Bewegungen 
der Blutflüssigkeit nachgeben und in geeigneter Weise zu den Öffnun- 
gen sich einstellen. Daneben ist von größter Bedeutung für den Ver- 
schluß der Herzostien die Tätigkeit der sie umfassenden Ringmuskulatur, 
durch welche eine außerordentliche Verengerung der Öffnungen während 
der Systole bewerkstelligt wird. Das haben uns besonders Hesse°®) und 
Krehl°!) durch Vergleichung der systolischen und diastolischen Herz- 
basis gelehrt. Ohne Kenntnis dieser Muskelfunktion wären manche 
krankhafte Erscheinungen am Herzen überhaupt nicht zu erklären. 
Wie weit die Papillarmuskeln durch aktive Tätigkeit am Schluß der 
venösen Klappen beitragen, bedarf weiterer Untersuchungen. In der 
Klinik der Herzklappenfehler spielen sie bisher keine Rolle. 

Störungen des Klappenapparates können eintreten: entweder 
durch anatomische Veränderungen der Klappensegel selbst oder durch 
mangelhafte Contraction der Muskelfasern, welche am Klappenschluß 
beteiligt sind. Häufig sind beide Ursachen gleichzeitig vorhanden. Sie 
verhindern den völligen Schluß oder die völlige Öffnung der Ventile: 
sie führen zur Insuffizienz der Klappen oder zur Stenose ihres 
Östiums. 

Die Lehre von den Klappeninsuffizienzen hat durch die experimen- 
tellen klinischen und anatomischen Arbeiten von Krehl °® 51, 52,53) eine 
vollkommene Umwälzung erfahren. Während bis dahin die Erkrankung 
des Endokards als alleinige Ursache des mangelhaften Klappenschlusses 
angesehen wurde, wiesen Hesse”®) und Krehl’!) auf die hohe Bedeu- 
tung des Herzmuskels für die Funktion der Herzklappen hin. In 
mehreren Arbeiten der Leipziger Klinik (Krehl, Romberg’”* ?9), 
Kelle*°) fanden die physiologischen Erkenntnisse durch pathologische 
Beobachtungen ihre Bestätigung. — Eine Einschränkung erfuhr durch 
die neue Lehre besonders die Anschauung von der sogen. ‚relativen 
Klappeninsuffizienz‘“, deren Entstehung man bekanntlich auf ein Miß- 
verhältnis zwischen dem passiv erweiterten Ostium und der Größe der 
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Klappensegel zurückführte. Im Tierversuch gelingt es in der Tat, durch 
hochgradige Drucksteigerung im linken Ventrikel relative Mitralinsuffi- 
zienzen herbeizuführen. Auch am frisch abgestorbenen, schlaffen Herzen 
läßt sich leicht eine Insuffizienz der Atrioventrikularklappen erzeugen, 
während das totenstarre Herz infolge seiner veränderten Form und 
Dehnungsfähigkeit meist schlußfähig bleibt (Krehl?®, Fuchs?’). Bei 
sehr bedeutender Dilatation des Herzens mag ihr Vorkommen auch 
beim Menschen wahrscheinlich sein, aber in diesen Fällen wird eine 
mangelhafte Contraction der Muskelfasern, die charakteristische Erschei- 
nung der sogen. „muskulären Insuffizienz‘‘ nie auszuschließen sein. 

Für das Auftreten der muskulären Insuffizienz der Mitralklappe 
macht Krehl°?) in erster Linie die mangelhafte Zusammenziehung der 
Ringmuskelschicht an der Herzbasis verantwortlich. Bei hohen Drücken 
vermag die Mitralis nur zu schließen, wenn ihr Ostium durch diese 
Muskelzüge verengt wird. Dazu erscheint ihm die bei einer unvoll- 
kommenen Systole namentlich in seitlicher Richtung veränderte Führung 
der Papillarmuskeln sowie der Chordae tendineae vielleicht bedeutungsvoll“. 
Letzteres lehnt Ehrenfried Albrecht!) auf Grund seiner anatomischen 
Studien und der sich darauf aufbauenden Anschauungen von der Funktion 
der Papillarmuskeln ab. Nach ihm stellen Papillarmuskeln und Mus- 
kulatur des Herzspitzenteils ein zusammengehöriges Ganzes dar. Nur 
bei ausgiebiger Dilatation dieses Kammerabschnittes kann die Bewegung 
der Papillarmuskeln gestört sein. Eine Dilatation der Herzspitze wird 
aber niemand als notwendige Voraussetzung einer relativen Mitralinsuf- 
fizienz ansehen. — Wie weit seine Anschauung zu Recht besteht, nach- 
dem Aschoff und Tawara°?) in umfangreichen Untersuchungen am 
menschlichen Herzen zu einer wesentlich anderen Auffassung von der 
anatomischen und funktionellen Bedeutung der Papillarmuskeln gekom- 
men sind, mag zunächst dahingestellt sein. Nach Albrecht!) genügt 
es schon infolge der Anordnung der Segel und ihres Zusammenhanges 
mit der Muskulatur, wenn nur gewisse Teile der Basismuskulatur defekt 
werden, um eine Insuffizienz der Klappe herbeizuführen. Die beiden 
Mitralsegel sind am Klappenschluß nämlich sehr verschieden beteiligt. 
Das große Aortensegel ist wegen seiner Insertion an sehnigen und nicht 
muskulösen Teilen des Atrioventrikularringes keiner aktiven Ortsverän- 
derung fähig. Es macht in der Systole nur passiv eine kleine Schwen- 
kung und lenkt dadurch im wesentlichen die Wirksamkeit des linken 
Ventrikels bei der Systole vom Vorhof weg (Saugpumpe) auf die Aorta 
hin (Druckpumpe) (Magnus-Alsleben®®). Das kleine äußere Wand- 
segel der Mitralis, das an dem halben Umfang des Atrioventrikularringes 
befestigt ist, wird bei der Systole an die Mittellinie herangeführt und 
besorgt dadurch ganz vornehmlich den Klappenschluß. Ein Defekt der 
Muskulatur an den Ansatzstellen dieses Segels wird also besonders leicht 
eine Insuffizienz der Klappe herbeiführen. 

Bei der Tricuspidalklappe spielt das Scheidewandsegel dieselbe pas- 
sive Rolle für den Schluß der Klappe wie das Aortensegel der Mitralis. 
Von der Wandmuskulatur werden allein die beiden anderen an der 
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freien Herzwand ansetzenden Segel beeinflußt. Eine muskuläre Insuffi- 
zienz kann nur durch mangelhafte Funktion der gesamten Kammerwand 
bedingt sein, da eine ausgesprochene basale Ringmuskelschicht am rech- 
ten Ventrikel fehlt. 

Auch an den arteriellen Klappen spielen mangelhafte Muskelcon- 
tractionen für das Auftreten von Insuffizienzerscheinungen eine Rolle, 
wenn sie auch unvergleichlich seltener beobachtet werden als an den 
venösen Ostien. Das Aortenostium stellt in der Systole einen Spalt 
dar. Diese Form ist hervorgerufen durch die Bildung von Muskel- 
wülsten, an deren Rändern die Semilunarklappen angesetzt sind. Beim 
Beginn der Diastole bilden diese Wülste zunächst noch eine kräftige 
Stütze für die in der Mitte sich aneinander legenden Klappen gegen- 
über dem hohen Aortendruck. Sie bewirken, daß. trotz des außerordent- 
lich schnellen Klappenschlusses keine Regurgitation von Blut auftritt. 
Mangelhafte Contractionen dieser Wülste, ihre ungenügende Bildung lassen 
den schnellen Verschluß der Klappen jedoch nicht zu und rufen so die 
Insuffizienz hervor (Krehl°!). 

Hinsichtlich der Bedeutung endokarditischer Auflagerungen auf den 
Herzklappen für die Entstehung einer Mitralinsuffizienz hat Magnus- 
Alsleben°®) neuerdings auf die Wichtigkeit der Faltenbildung in den 
Segeln bei der Systole aufmerksam gemacht. Am großen Segel findet 
im Mittelstück keine Faltenbildung statt, höchstens an den Seitenteilen. 
Im kleinen Segel ist dagegen die Faltenbildung sehr ausgeprägt. Dieser 
Faltenbildung, der regelrechten Knickung der Klappe können endokar- 
ditische Auflagerungen hinderlich sein und damit den Klappenschluß 
stören. Umfangreichere Excrescenzen verhindern natürlich schon rein 
mechanisch den scharfen Schluß der Klappenränder und -flächen. Das 
bedarf keiner weiteren Ausführung. 

Um einen Einblick in die Veränderungen zu gewinnen, die ein 
Klappenfehler am Herzen und im Kreislauf verursacht, hat die wissen- 
schaftliche Forschung drei Wege eingeschlagen. Der erste und nächst- 
liegendste war die Beobachtung am kranken Menschen und an der 
Leiche. Für einen Teil der Klappenfehler, besonders diejenigen des 
linken Herzens, können die Folgezustände am Herzen und besonders 
die zu Lebzeiten vorhandenen Störungen der Blutverteilung leicht fest- 
gestellt werden. Andere, so namentlich die Tricuspidalfehler, lassen je- 
doch das Studium am kranken Menschen nicht zu, da sie selten isoliert, 
vielmehr fast ausnahmslos mit anderen Klappenfehlern vereint beobachtet 
werden. Schwierigkeiten erwachsen ferner häufig der Deutung der Herz- 
veränderungen an der Leiche: einerseits verändert die Totenstarre des 
Herzmuskels die Weite seiner Höhlen. Gar nicht so selten sind in vivo 
festgestellte hochgradige Dilatationen bei der Leichenöffnung verschwun- 
den. Das scheint besonders für akute Dilatationen des Herzens, wie 
wir sie im Gefolge von Infektionskrankheiten (Diphtherie, Typhus) be- 
obachten, zuzutreffen. Andererseits ist bei komplizierenden Erkrankun- 
gen anderer Organe, so namentlich der Nieren und Lungen, die Ab- 
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hängigkeit einer Herzveränderung von diesen oder von dem Klappen- 
fehler nicht mit Sicherheit festzustellen. Schließlich wird die Beobach- 
tung der krankhaften Blutverteilung am Lebenden durch zahlreiche un- 
vorhergesehene und ungekannte Momente, die zu dem Klappenfehler in 
keiner Beziehung stehen, stark beeinträchtigt, so daß aus allen diesen 
Gründen Anlaß genug vorliegt, nach Methoden zu suchen, die ein un- 
getrübtes Bild der Folgezustände eines Herzfehlers für den Kreislauf geben. 

In mancher Hinsicht wird diese Aufgabe gelöst durch Versuche an 
Kreislaufmodellen, wie sie v. Basch) und Moritz®’) in brauchbarer 
Form gebaut haben. Es ist ihnen durch geeignete Konstruktionen ge- 
lungen, nicht nur Veränderungen in der Füllung der verschiedenen Ge- 
fäßsysteme, in der Blutverteilung, sondern auch Verschiebungen der 
Druckverhältnisse klar zur Vorführung zu bringen. Die Modelle bieten 
einen guten Ersatz für das Studium der Mechanik akuter Kreislauf- 
störungen. 

Um gleichzeitig die Veränderungen im Kreislauf wie auch die 
sekundären Folgezustände der Klappenfehler am Herzen und an anderen 
Organen einwandsfrei beobachten zu können, sind wir jedoch auf das 
Tierexperiment angewiesen. Vor allem ist eine Aufklärung über die 
Entstehung von Form- und Gewebsveränderungen des Herzens allein 
möglich, wenn ätiologisch nur ein bekannter Faktor für sie in Frage 
kommt, wenn infektiöse oder toxische Erkrankungen des Organismus 
ausgeschlossen werden können. Dafür kommen nur experimentell, asep- 
tisch an Tieren erzeugte Klappenfehler in Betracht. 

Sehr groß ist die Zahl der Methoden zum Studium der funktio- 
nellen Veränderungen der Herztätigkeit und im Verhalten der Gefäße 
bei Klappenfehlern. Es würde zu weit führen, sie im einzelnen hier 
aufzuführen. Fast alle physiologischen und klinischen Methoden zur 
Bestimmung des Blutdrucks, der Pulsform, der Strömungsgeschwindig- 
keit des Blutes, sowie der Form- und Inhaltsveränderungen des Herzens 
sind zur Erweiterung unserer Kenntnisse herangezogen worden. Ihr 
Wert speziell für das Studium der Mechanik der Klappenfehler ist 
freilich vielfach überschätzt: so haben sich die großen Erwartungen, die 
man anfangs an die Kardiographie knüpfte, in keiner Weise verwirklicht. 
Bei keinem Herzfehler ist eine charakteristische, diagnostisch wertvolle 
Spitzenstoßkurve zu finden (Hochhaus*®), Krehl°?). Blutdruckmessung 
und Sphygmomanometrie geben nur in Kombination mit anderen Me- 
thoden uns Anhaltspunkte für die Tätigkeit des Herzens und der Ge- 
fäße im einzelnen Falle. Vielleicht bringen hier einwandsfreie Methoden 
(O. Frank und Hess'?) weitere Aufschlüsse. Noch wenig benutzt zum 
Studium der Klappenfehler ist die Plethysmographie sowohl des Her- 
zens wie auch der Peripherie und einzelner Organe. Die Herzplethys- 
mographie hat mit ganz bedeutenden Schwierigkeiten zu arbeiten: Be- 
stimmungen des Gesamtvolums aller Herzliöhlen (Roy und Adami, 
Knoll*®) u. a.*) haben naturgemäß für unsere Zwecke wenig Wert; es 


*) Literatur bei R. Tigerstedt'!%). 
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kommt auf die Messung des Schlagvolums jedes einzelnen Herzabschnittes 
an. Eine Verbesserung bedeutet in dieser Hinsicht die Meßweise von 
Tigerstedt!°) und von Rothberger®®), bei der die Ventrikel allein 
in der plethysmographischen Kapsel eingeschlossen sind. In gleicher 
Weise hat Lehndorff°?) versucht, die Ventrikel und Vorhöfe vonein- 
ander isoliert aufzunehmen. Handelt es sich nicht um sehr kräftige 
Herzen, so wird durch diese Methodik infolge des Druckes der abschließen- 
den Gummimembranen die Zirkulation in den Kranzgefäßen beeinträch- 
tigt. Es kommt schnell zu Stauungen in den Coronarvenen und da- 
mit zu Insuffizienzerscheinungen des Herzmuskels. Die in die Aorta 
einsetzbare Stromuhr nach Tigerstedt!‘) zur Bestimmung des Schlag- 
volums der linken Kammer kommt für unsere Zwecke nicht in Betracht, 
da wir durch sie nur über das in die Aorta ausgeworfene Blutquantum 
Aufschluß bekommen, über die im Ventrikel zurückgebliebenen Mengen 
aber nichts erfahren. Die Bedeutung der Elektrokardiographie liegt 
bislang in der Fixation von Änderungen im Herzrhythmus; vielleicht er- 
halten wir durch sie noch einmal Aufschlüsse über die feineren Vor- 
gänge bei den muskulären Insuffizienzen der venösen Klappen, besonders 
über das Verhalten der Papillarmuskeln. Schließlich hat man mittels 
photographischer und kinematographischer Methoden am _ freigelegten 
Herzen und mit Hilfe der Röntgenstrahlen die Bewegungen des norma- 
len Herzens zu studieren versucht; für pathologische Zustände sind 
diese Untersuchungsmethoden bisher kaum angewandt worden, sie ver- 
dienen aber ohne Zweifel ebenfalls eingehender Berücksichtigung*). 


Herz und Gefäße verfügen über ausgedehnte Ausgleichsvorrichtun- 
gen, mittels deren sie in den Stand gesetzt sind, Störungen der Blut- 
bewegung bis zu einem gewissen Grade vorzubeugen. Die wechselnden 
Ansprüche, die schon das Leben des gesunden Menschen an die 
Leistungsfähigkeit der Kreislauforgane stellt, setzen einen hohen Grad 
von Anpassungsfähigkeit bei ihnen voraus. Beim Herzen äußert sich 
diese Anpassungsfähigkeit in beiden Phasen seiner Tätigkeit: während 
der Diastole vermag die Kammer sich leicht zu erweitern und größere 
Blutmengen aufzunehmen, die die systolische Contraction vollständig 
oder nahezu völlig sogar gegen wesentlich erhöhte Widerstände auswirft. 
Es stehen dem Herzmuskel ‚plötzlich eintretenden Anforderungen gegen- 
über Energien zu Gebote, die vorher nicht ausgenutzt wurden, die ihn 
aber im gegebenen Moment befähigen, sich mit seiner Contractions- 
größe der Arbeitsgröße anzupassen“ (Martius®). Rosenbach°”) hat 
diese jederzeit disponible Kraft ‚Reservekraft‘‘ benannt. Sie befähigt 
das Herz, sich wachsenden Arbeitsansprüchen zu akkommodieren und 
selbst vorübergehend eine Reihe von Störungen so weit auszugleichen, 
daß die normale Geschwindigkeit des Kreislaufs annähernd erhalten 
bleibt. Dauert diese veränderte Tätigkeit aber längere Zeit an, wie es 

*) Vgl. zur Methodik: Nicolai’?), Mechanik des Kreislaufs, in verschiederen 
Abschnitten. 
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z. B. bei einem Klappendefekt der Fall ist, so reicht der ursprüngliche 
Kraftvorrat des Herzens nicht aus. Es stellen sich Veränderungen im 
Gewebe des Herzmuskels ein, der Herzmuskel hypertrophiert. Die Hy- 
pertrophie entwickelt sich also, wie Krehl°®?) betont, nur ‚als Ausdruck 
und als Folgeerscheinung der dauernden Benutzung der Reservekraft‘. 
Da sie einen Ersatz für den Ausfall an Leistungsfähigkeit darstellt, 
den der Klappenfehler verursacht, wird sie „kompensatorische‘“ 
Hypertrophie bezeichnet. 

Von einer Hypertrophie des Herzens spricht man, wenn das 
Verhältnis zwischen Herz- und Körpergewicht, dessen normale Grenzen 
durch zahlreiche Wägungen für das Menschen- und Tierherz festgestellt 
worden sind*), überschritten wird. Beim Skelettmuskel erkennen wir 
als Ursache seiner Massenzunahme eine dauernd erhöhte Arbeit an. In 
analoger Weise muß auch das Herz, dessen vermehrte Leistung ja die Vor- 
aussetzung für eine gesteigerte Muskeltätigkeit ist, durch Mehrarbeit an 
Masse zunehmen. Die festen Beziehungen zwischen Herzgewicht und 
Entwicklung der Körpermuskulatur weisen uns ebenfalls unmittelbar 
auf eine gemeinsame Ursache für die Wachstumsverhältnisse beider hin. 
Die Masse der Herzmuskulatur hängt von der Größe ihrer Arbeit ab. 
Eine Hypertrophie des Herzens beweist uns, daß es dauernd ungewöhn- 
liehe Arbeit leistet. Wir müssen es ferner als feststehend ansehen, daß 
die einzelnen Herzabschnitte dank der Anordnung und Funktion ihrer 
Muskulatur voneinander unabhängig sind: jeder kann für sich hyper- 
trophieren oder auch atrophisch werden je nach der Arbeit, die ihm 
zu leisten obliegt. Wir dürfen deshalb aus den Massenverhältnissen 
der einzelnen Herzabschnitte unmittelbar Schlüsse ziehen auf ihre ver- 
mehrte oder verminderte Arbeitsleistung. 


Als Ursache für die Mehrarbeit einzelner Herzabschnitte bei den 
Klappenfehlern kommt zunächst in Betracht die dauernde Erhöhung 
des Widerstandes durch Verengerung der Ausflußöffnung, die Klappen- 
stenose. Die klinische Beobachtung der Hypertrophie des vor der 
Stenose gelegenen Herzteils als Ausdruck dauernder Arbeitsvermehrung 
findet im Tierexperiment eine vortreffliche Stütze. Cohnheim??) stei- 
gerte die Widerstände für den linken Ventrikel durch Umschnürung der 
Aorta kurz unterhalb der Klappen. Er sah mit zunehmender Stenosie- 
rung den Maximalwert des Ventrikeldruckes schnell wachsen bis zum 
Vierfachen der normalen Höhe, ohne daß der mittlere Blutdruck in. den 
Arterien sank und ohne daß (wenigstens bis kurz vor dem Eintritt 
völliger Erschöpfung) die Dauer der Systole des Ventrikels wesentlich 
verlängert wurde. Das bedeutet aber für das Herz eine bedeutende 
Vermehrung seiner Leistung und führt auf die Dauer zur Hypertrophie 
des beanspruchten Abschnittes. Bei Kaninchen, die Stenosierungen 
des Aortenursprungs monatelang überlebt hatten, fand Stadler”) 


*) Literatur bei Grober??). 
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durch Wägung eine nicht unbeträchtliche Gewichtszunahme der linken 
Kammer als Ausdruck ihrer Hypertrophie. 

In ganz ähnlicher Weise wie die Vermehrung der Widerstände 
führt jede Ursache, die die Füllung eines Herzabschnittes dauernd 
erhöht, zu einer Vermehrung seiner Arbeit und gegebenenfalls zum hy- 
pertrophischen Wachstum. Dauernde übermäßige Füllung durch Blut- 
zufluß von zwei Seiten treffen wir beiden Klappeninsuffizienzen an 
dem stromaufwärts der Insuflizienz gelegenen Herzraum. 

Nun läßt sich im Tierexperimente durch zahlreiche Eingriffe, wie 
Reizung der Vasomotoren, Transfusion, Bauchmassage, die Füllung des 
Herzens ausgiebig verändern, ohne daß die Pulsfrequenz merklich sinkt. 
Vielfache genaue Messungen der Systolendauer haben ergeben, daß sie 
zwar bei bedeutender Vermehrung der Ventrikelfüllung wächst, aber 
niemals 20—30 Proz. der normalen Dauer übersteigt. Diese Befunde 
berechtigen uns, wie v. Frey?!) ausführt, zu der Anschauung, ‚‚daß das 
Herz sehr verschiedene Füllungen in derselben Zeit auszutreiben im- 
stande ist, oder mit anderen Worten, daß die Ausflußgeschwindigkeit 
mit der Füllung wächst. Dies bedeutet eine Mehrleistung des Herzens; 
denn die Austreibung kann nur dann rascher vor sich gehen, wenn der 
Druck rascher wächst“. Und dauernde Mehrarbeit führt zur Hyper- 
trophie. i 

Der Grad der Hypertrophie eines Herzabschnittes ist ein direktes 
Maß für den Grad seiner Arbeitssteigerung. Die Größe des Widerstandes 
bei den Klappenstenosen, der Umfang der Mehrfüllung bei den Insuf- 
fizienzen sind maßgebend für das Wachstum der Muskelfasern, nicht 
dagegen die Dauer ihres Bestehens. Das haben Hasenfeld und Rom- 
berg°®) in großen Versuchsreihen für die künstliche Aorteninsuffizienz 
am Kaninchenherzen dargelegt. Das gilt auch für alle anderen Klap- 
penfehler. 

Wie die dauernde Steigerung der Herzarbeit zum Wachstum des 
Muskels führt, so ist ihre dauernde Herabsetzung von einer Verminde- 
rung der Muskelmasse gefolgt. Auch hier begegnen wir den gleichen 
Verhältnissen wie beim Skelettmuskel. Die Feststellung des Gewichts 
der einzelnen Herzabschnitte nach der Müllerschen‘?) Methode gibt 
uns einen Maßstab für den Grad der Atrophie (C. Hirsch", Stadler°°). 

Die beiden Arten der Entstehung der Hypertrophie zeigen nun 
bemerkenswerte Unterschiede in dem anatomischen Verhalten des Her- 
zens. Handelt es sich um eine Steigerung des Widerstandes für den 
Blutstrom, wie wir sie bei den Klappenstenosen finden, so treibt das 
Herz seine diastolische Füllung vollkommen aus, solange es den Widerstand 
überhaupt zu überwinden vermag. Die Folge ist eine Hypertrophie 
ohne Erweiterung des betreffenden Herzraumes. Anders, wenn wie 
bei den Klappeninsuffizienzen die diastolischen Füllungen dauernd ver- 
mehrt sind. Dann entwickelt sich eine Hypertrophie mit Dilata- 
tion der betreffenden Herzhöhle, eine sogen. „exzentrische Hypertrophie‘‘. 
Diese Dilatation des Herzens bedarf bei der Betrachtung der Klappen- 
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fehler der eingehendsten Beachtung. Sie stellt wie die Hypertrophie 
einen wichtigen Vorgang für den Ausgleich der Kreislaufstörung dar. 
Sie wird deswegen zweckmäßig im Sinne von Aug. Schott”) als 
„kompensatorische Dilatation“ von Erweiterungen anderer Natur 
unterschieden. | 

Eine vollständige Entleerung der Kammern findet, wie die Unter- 
suchungen von Hesse°®), Krehl°!) u. a. gezeigt haben, beim gesunden 
Herzmuskel sogar in der stärksten Systole nicht statt. Es bleibt viel- 
mehr oberhalb der Papillarmuskeln, zwischen diesen und den Atrioven- 
trikularklappen ein blutgefüllter Raum zurück. Nur der untere Teil 
der Kammerhöhle wird durch das Aneinanderrücken der Papillarmuskeln 
vollständig aufgehoben. Geringe dauernde Vermehrung der diastolischen 
Füllung, wie sie z. B. bei leichter Aorteninsuffizienz besteht, ändert an 
diesem Verhalten nichts. An systolisch kontrahierten Kaninchenherzen, 
die mehrere Monate lang eine Aorteninsuffizienz leichten Grades zeig- 
ten, war wohl eine nicht unbeträchtliche Hypertrophie der Herzwand, 
aber keine sichtbare Erweiterung des Kammerlumens vorhanden. In 
solchem Falle kann man also von einer Dilatation im anatomischen 
Sinne überhaupt nicht reden. Es handelt sich, streng genommen, nur 
um eine dauernd sehr ausgiebige diastolische Erweiterung, die aber 
das physiologische Maß der Erweiterungsfähigkeit nicht überschreitet. 
Erst bei erheblicheren Steigerungen der diastolischen Füllung nimmt 
die in der Systole zurückbleibende Blutmenge zu. Das geht aus ple- 
thysmographischen Untersuchungen von Johansson und Tigerstedt!”!) 
hervor. Jede schwerere Klappeninsuffizienz bedingt dauernd eine be- 
deutende Mehrfüllung unter abnorm gesteigertem Druck. Ob diese 
Drucksteigerung in die diastolische oder die systolische Phase fällt, ist hier 
zunächst gleichgültig. Die Folge wird jedenfalls eine allmähliche 
Dehnung der Herzwand mit anatomischer Veränderung ihrer Form sein. 
Die Dilatation wird gewissermaßen fixiert. Die Kammer behält nun 
in dem erweiterten Hohlraum auch in stärkster Systole eine größere 
Blutmenge zurück, ohne daß es deswegen stromaufwärts zu Blut- 
stauungen kommt. 

Es hat den Anschein, als ob bei diesem Vorgange der Unterschied 
zwischen kompensatorischer und Stauungsdilatation sich verwischte. Für 
letztere sehen wir ja jede Erweiterung des Herzens infolge mangelhafter 
systolischer Contraction als charakteristisch an. Stauungserscheinungen 
machen sich nun bei der Aorteninsuffizienz sehr bald in hypertrophischer 
Veränderung der Muskulatur des linken Vorhofs bemerkbar. Das ist 
im Tierversuch häufig zu beobachten und durch Wägung nachzuweisen. 
In einer Anzahl mittelschwerer Aorteninsuffizienzen — 4 bei Kaninchen, 
2 bei Hunden*) — fand sich aber eine ausgesprochene Erweiterung der 
Höhle des hypertrophischen linken Ventrikels nach Fixation der Systole 
mittels heißer Kaliumbichromatlösung, ohne daß die Vorhöfe eine merk- 
liche Abweichung ihres Gewichtes oder ihrer Gestalt von der Norm auf- 


*) Eigene unveröffentlichte Versuche. 


14 Ed. Stadler: 


gewiesen hätten. Für die Entstehung der anatomisch erkennbaren kom- 
pensatorischen Dilatation kommt es wohl besonders auf die Zeitdauer 
an, die ihr zur Ausbildung gegeben ist, neben der Größe der rückläu- 
figen Blutmenge. Jede plötzliche übermäßige Dehnung muß naturgemäß 
zur Insuffizienz des Muskels und zu Stauungserscheinungen führen. 
Beim allmählichen Wachsen der Ansprüche hat das Herz jedoch Zeit 
genug, sich anzupassen und antwortet mit entsprechenden geweblichen 
Veränderungen, ohne an funktioneller Leistungsfähigkeit einzubüßen. 

Die Dehnung wird um so hochgradiger werden, je weniger Wider- 
stand die Herzwand dem Drucke entgegensetzt, je weniger Zugfestig- 
keit sie besitzt. Letztere hängt aber nicht nur von der Dicke der 
Wandung, sondern auch von den sie zusammensetzenden Gewebsarten 
ab, die in ihrer Zugfestigkeit sehr nennenswerte Unterschiede aufweisen. 
So beträgt nach den Untersuchungen Triepels!°*) der Modul der Zug- 
festigkeit für 


quergestreifte Muskulatur . . . . . . 0,16 
elastisches Gewebe . e, 0I3 
kollagenes Bindegewebe. . . . . . . 5,00 


Die geweblichen Veränderungen bei der Dilatation der 
Herzhöhlen bestehen vornehmlich in einer diffusen Vermehrung des 
intramuskulären Bindegewebes, die sich besonders an den Vorhöfen als 
den dünnwandigsten und damit einer Dehnung am leichtesten zugäng- 
lichen Teilen ausbildet. Ihre Entstehung als Folge der Überdehnung 
des Herzmuskels hat zuerst Dehio! 75) erkannt und als ‚Myofibrosis 
cordis“ beschrieben. Seine am menschlichen Herzen gewonnenen Be- 
funde hat Stadler?) durch experimentelle Untersuchungen am Kanin- 
chenherzen mit künstlicher Tricuspidalinsuffizienz bestätigt. Er sieht 
die Bindegewebshyperplasie als Ausdruck einer Steigerung der spezifischen 
Funktion des Bindegewebes an, mechanischem Zug oder Druck Wider- 
stand zu leisten (Roux°®®). „Wie die Hypertrophie der Muskulatur eine 
Folge gesteigerter kontraktiler Leistung ist, so ist die Bindegewebsver- 
mehrung eine Folge dauernder Überdehnung der Herzwand, dauernder 
Erweiterung der Herzhöhlen. Für beide Veränderungen gibt das mecha- 
nische Moment der Funktionssteigerung den ersten Anstoß.“ Wie zur 
Entwicklung der Hypertrophie des Herzmuskels bedarf es auch zur Aus- 
bildung der Bindegewebsvermehrung eines gewissen Zeitraums. Beide 
stellen sich &!s anatomische Veränderungen dar, die nur allmählich ent- 
stehen, allmählich sich entwickeln können. Den Grad ihrer Zunahme 
bestimmt die Größe der spezifischen Funktionssteigerung. 

Es fragt sich nun, welche Bedeutung die kompensatorische 
Hypertrophie und Dilatation für die Herzkraft und für die 
Erhaltung des Kreislaufs haben? Führen sie die Bezeichnung 
„Kompensatorisch‘“ mit Recht? Schaffen sie in der Tat einen ‚Ersatz‘ 
für den Ausfall an Leistungsfähigkeit, den der Klappenfehler bewirkt 
hat? Hinsichtlich der Hypertrophie gibt uns eine unzweideutige Ant- 
wort das Tierexperiment. Durch ihre Versuche an Kaninchen mit Hy- 
pertrophie infolge Aorteninsuffizienz führen Hasenfeld und Romberg°‘) 
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den Beweis, daß die Entwicklung der Herzhypertrophie die Gesamtkraft 
des Herzens steigert. ‚Es leistet die durch den Klappenfehler ent- 
stehende Mehrarbeit und besitzt einen der Norm gleichen Vorrat dis- 
ponibler Kraft für äußere Arbeit.“ Die Tiere mit Herzhypertrophie über- 
winden hohe Widerstände, wie sie beispielsweise durch Kompression der 
Aorta kurz oberhalb des Zwerchfells geschaffen werden, mit derselben 
Kraft und derselben Ausdauer wie das gesunde Herz. ‚Die Reserve- 
kraft des normalen und des hypertrophischen Herzmuskels ist gleich 
groß.“ Das Herz ist also durch die Entwicklung der Hypertrophie in 
einen „neuen Gleichgewichtszustand gekommen, von dem aus Leistun- 
gen, die bisher nur mit Hilfe der Reservekraft als außergewöhnlich vor 
sich gingen, nun als mittlere ausgeführt werden können“ (Krehl°?). 

Weit geringer schätzt Martius®) den Nutzen der Hpypertrophie 
für die Leistungsfähigkeit des Herzens ein. Er hält die Akkommoda- 
tionsbreite des hypertrophischen Herzens für wesentlich geringer als die 
des normalen. Trotz seiner Hypertrophie besitzt es weniger Reserve- 
kraft, „weil die durch den Klappenfehler dauernd für die bloße Unter- 
haltung des Kreislaufes in Anspruch genommene Energiemenge größer 
ist als der Zuwachs an Kraft durch die Hypertrophie‘. Martius 
stützt seine Anschauung auf die häufige klinische Beobachtung, daß 
das hypertrophische Herz bei kompensiertem Klappenfehler doch leichter 
ermüdet, leichter versagt als das normale. Mit Recht hebt Krehl°*) 
demgegenüber hervor, daß manche Leute mit Herzhypertrophie körper- 
lichen Anstrengungen genau so gewachsen sind wie Gesunde Einen 
exakten Beweis für die gleichwertige Reservekraft des normalen und 
hypertrophischen Herzens schaffen auch hier nur Tierversuche in der 
Art, wie gie Romberg und Hasenfeld°®) angestellt haben. 

Die Vorstellung von der Minderwertigkeit des hypertrophischen 
Herzens liegt nicht in dem Bestehen der Muskelhypertrophie als solcher 
begründet. Das glaubt auch Martius nicht. Sie findet vielmehr ihre 
Ursache entweder in andersartigen krankhaften Veränderungen des 
Herzmuskels meist mit Neigung zum Fortschreiten, welche seine Leistungs- 
fähigkeit beeinträchtigen, oder in einer so schnellen Steigerung der 
äußeren Anforderungen an die Arbeitskraft des Herzens, daß die Ent- 
wicklung der Hypertrophie ihr nicht gleichen Schritt zu halten vermag, 
daß es also gar nicht zu einem neuen Gleichgewichtszustand kommt. In 
beiden Fällen ist eine Insuffizienz des Herzens die Folge. Davon später. 

Eine andere Frage ist es, ob die Verdickung der Muskelfasern nicht 
nur mit einer Steigerung der contractilen Kraft, sondern auch mit einer 
Erhöhung der diastolischen Akkomodationsfähigkeit einhergeht. An- 
hänger der Lehre von der ‚aktiven Diastole‘‘ haben sich vorgestellt, 
daß die erstarkte Herzwand mit größerer Kraft saugen könnte, daß also 
entsprechend der kräftigeren systolischen Contraction auch die diastolische 
Erweiterung beim hypertrophischen Herzen wüchse. Fs würde zu weit 
führen, hier über das Pro und Contra der aktiven Diastole zu berichten*). 


i d Vgl. E Ebstein, Die Diastole des Herzens. Asher-Spiros Ergebn. d. 
Physiol. 8, 2. 1905. 
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Bisher haben uns unsere Methoden weder am normalen, noch am hyper- 
trophischen Herzmuskel eine sichere Aufklärung gebracht. Und klinische 
Beobachtungen sprechen nicht dafür, daß dem hypertrophischen Herzen 
eine größere Anpassungsfähigkeit an diastolische Füllungen zukäme als 
dem normalen. Im Gegenteil scheinen die Beobachtungen von Moritz") 
und Dietlen!’) eher einer gewissen Starrheit des hypertrophischen 
Herzens das Wort zu reden. Bei Lageveränderung, d. h. Übergang aus 
dem Liegen zum Stehen, sowie bei Bewegungen zeigte sich ihnen bei 
Herzhypertrophie niemals die sonst zu beobachtende Verkleinerung der 
Herzsilhouette im Röntgenbilde Die experimentellen Untersuchungen 
von Hasenfeld und Romberg°®®) an Kaninchen mit Aorteninsuffizienz 
lassen ebenfalls erkennen, daß ein wesentlicher Unterschied in dieser 
Beziehung nicht besteht. 

Wie vorhin bereits angedeutet wurde, kommt es zur Dilatation 
einer Herzhöhle im anatomischen Sinne, d. h. also zu einer selbst bei 
stärkster Systole bleibenden Erweiterung nur bei hochgradigeren Klappen- 
insuffizienzen. Klinisch reden wir aber von einer kompensatorischen 
Dilatation als Ausgleichsvorrichtung bereits bei leichten Klappenfehlern 
mit normaler systolischer Entleerung der Kammer. Richtiger wäre es, 
dafür den Begriff der diastolischen Erweiterungsfähigkeit oder mit 
Kornfeld“®) Ausweitungsfähigkeit als Ausdruck der rein funktionellen 
Anpassung des Herzens an die vermehrte Füllung zu setzen. Fragen 
wir nach dem Nutzen der diastolischen Erweiterungsfähigkeit für den 
Blutumlauf im Herzen wie im gesamten Kreislauf, so ist er unbedingt 
sehr hoch anzuschlagen. Dank der eigentümlichen Veränderungsfähigkeit 
seiner Elastizität, seines Tonus vermag der gesunde Herzmuskel das 
Vielfache der durchschnittlichen Blutmenge in jedem Hohlraume auf- 
zunehmen, ohne überdehnt, ohne geschädigt zu werden. Das ist durch 
Versuche am normalen Hundeherzen für vorübergehende Mehrfüllungen 
festgestellt (Stolnikow®®). Beim Klappenfehlerherzen werden dieselben 
Ansprüche aber dauernd gestellt. Über Störungen der Erweiterungsfähig- 
keit wissen wir bislang nicht viel. Sie könnten hervorgerufen werden durch 
eine Verminderung oder durch eine Steigerung des Tonus der Muskulatur 
oder durch gewebliche Veränderungen der Herzwand. Bei einer Ver- 
minderung des Tonus wird dem einströmenden Blute weniger Widerstand 
entgegengesetzt werden, die diastolische Füllung zunehmen, das Herz 
sich erweitern. Von der Kraft der systolischen Contraction hängt dann 
ab, ob die Kammer vollkommen entleert wird oder ein erheblicher Rest 
zurückbleibt, Stauung auftritt. Diese letztere ist unserer Beobachtung 
auch zugänglich, während uns für das isolierte Bestehen einer Tonus- 
veränderung des Herzmuskels mit erhaltener systolischer Contractions- 
fähigkeit als Krankheitsbild alle Unterlagen fehlen. Die _dilatative 
Herzschwäche auf Grund einer aktiven Dilatation durch Tonusverminde- 
rung (H. Herz?) ist bisher eine Hypothese. Für die dilatative 
Hypertrophie des Bierherzens nimmt Bauer‘) als Entstehungsursache 
eine passive Überdehnung der Herzwand, eine Insuffizienz der systolischen 
Contractilität des Muskels an. Das ist also etwas ganz anderes. 
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Eine Steigerung des Herzmukeltonus müßte theoretisch eine Ver- 
minderung der diastolischen Erweiterungsfähigkeit zur Folge haben. 
Hasenfeld und Romberg®®) haben in scharfsinnigen Versuchen gezeigt, 
daß bei experimenteller Aorteninsuffizienz in der Tat solche Zustände 
vorkommen und für den Kreislauf von erheblicher Bedeutung sind. 
Hohe Widerstände, wie sie durch Abklemmung der Aorta oberhalb des 
Zwerchfells geschaffen werden, vermochten die Aorteninsuffizienzherzen 
ebenso lange und ebenso systolisch vollkommen zu überwinden wie ge- 
sunde Herzen. Dagegen war der maximale Blutdruck in der ersten 
Zeit der erhöhten Arbeit in beiden Fällen ungleich hoch, und zwar bei 
der Aorteninsuffizienz geringer und um so niedriger, je größer der 
Klappendefekt war, je mehr Blut bei jeder Diastole in den linken 
Ventrikel zurückfloß. Da die Kraft der systolischen Contractionen un- 
geschwächt, eine Schädigung durch Überdehnung der Wand ausgeschlossen 
war, so konnte nur eine mangelhafte diastolische Erweiterungsfähigkeit 
der linken Kammer für die geringe Höhe der Druckanstiege in Betracht 
kommen. Es war also das ungenügende diastolische Anpassungsver- 
mögen der linken Kammer die unmittelbare Ursache für die verminderte 
Leistung des hypertrophischen Aorteninsuffizienzherzens. Vielleicht dürfen 
wir für manche Erscheinungen von ‚„Herzschwäche‘“ bei der Aorten- 
insuffizienz am Menschen den gleichen Vorgang verantwortlich machen. — 
Wie weit gewebliche Veränderungen der Herzwand für ihre diastolische 
Erweiterungsfähigkeit von Bedeutung werden können, ist noch eine 
offene Frage. Die Hypertrophie scheint, wie erwähnt, keinen merk- 
lichen Einfluß auf sie zu haben. Die vermehrte Bindegewebsentwick- 
lung, besonders in der Form der Myofibrosis cordis, würde ja theoretisch 
die Dilatationsmöglichkeit des Herzens herabsetzen, praktisch ist darüber 
nichts bekannt. 





Bei Insuffizienzen der Herzklappen fließt ein Teil des Blutes rück- 
wärts in den oberhalb gelegenen Herzabschnitt, der nunmehr Zufluß 
von zwei Seiten erhält. 

Die Größe derrückströmenden Blutmenge beieinerKlappen- 
insuffizienz kann sehr verschieden sein: sie hängt ab von der Größe 
der pathologischen Öffnung, von der Druckdifferenz in den beiden be- 
teiligten Herzabschnitten und von der Dauer der betreffenden Herz- 
phase. Dieser letzte Punkt soll später besprochen werden. Die Druck- 
verhältnisse bedürfen einer gesonderten Betrachtung für die arteriellen 
und die venösen Ostien. 

Die Diastole des Herzens verläuft in ihrem Beginn und in ihrem 
Ende unter verschiedenen Bedingungen. Im Beginn findet eine An- 
saugung von Blut in die Herzkammer statt, ein Vorgang, der wohl im 
wesentlichen durch die elastischen Kräfte des systolisch contrahierten, 
in seine Gleichgewichtslage zurückstrebenden Muskels bedingt ist. Im 
weiteren Verlaufe der Diastole ist der Umfang der Ausweitung der 
Kammern in der Hauptsache abhängig von der Menge des einströmenden 
Blutes. Diese wird in erster Linie bestimmt durch den Druck, unter 

Ergebnisse V. 2 
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dem sich das Blut in der Diastole in die Kammern ergießt, und weiter- 
hin durch den Widerstand, den die Kammerwand ihm entgegenstellt. 
Unter normalen Verhältnissen ist nach den Untersuchungen Hesses°®) 
für die Erweiterung der Herzhöhlen nach der ersten schnell vorüber- 
gehenden Periode der Ansaugung des Blutes anfangs nur ein sehr ge- 
ringer Druck notwendig, so daß die Füllung leicht vor sich gehen kann. 
Die vom Ventrikel aufgenommenen Flüssigkeitsmengen wachsen zunächst 
direkt proportional mit der Höhe der drückenden Säule. Von einem 
gewissen Füllungsgrade ab steigt der Druck jedoch wesentlich schneller, 
als der Zuwachs an Raum in der Herzhöhle beträgt. 

Wie verhält sich nun der Blutdruck im Ventrikel bei einer 
Insuffizienz der arteriellen Klappen? — Mit steigender Füllung 
wächst die Spannung. Das geht aus Versuchen von O. Frank'*) am 
isolierten Froschherzen hervor, das können wir auch aus der Steilheit 
des systolischen Druckanstiegs in der Herzdruckkurve und im Pulsbilde 
bei der Aorteninsuffizienz schließen. Über den Druckablauf während 
der Diastole haben experimentelle Untersuchungen von D Gerhardt?) 
letzthin interessante Aufschlüsse gegeben. Er bestimmte bei Tieren mit 
künstlicher Aorteninsuffizienz den Druck im linken Ventrikel mittels 
einer vom Vorhofe aus in die Kammer eingeführten Kanüle. ‚‚Dabei 
ergab sich, daß die breite Durchstoßung einer oder zweier Klappen, 
deren Wirkung sich an der typischen Veränderung des Pulsbildes klar 
zeigte, den diastolischen Ventrikeldruck so gut wie gar nicht beeinflußte. 
Wie in der Aorta stieg auch im Ventrikel der systolische Druck steiler 
und höher an; aber mit dem Beginn der Diastole sank er ebenso unter 
Null wie vorher.“ Gerhardt läßt es dahingestellt, ob für diesen kaum 
geänderten Druckablauf während des ersten Teils der Diastole, der 
Periode des Ansaugens, anatomische Verhältnisse am Aortenostium oder 
eine verstärkte Saugwirkung bestimmter Teile (also wohl der venösen 
Einflußbahn der linken Kammer) zur Erklärung heranzuziehen sind. 
Wir sind nach dem Befunde an der Leiche und der Beobachtung der 
Klappenschließprobe wohl geneigt, den Klappendefekt bei der Aorten- 
insuffizienz im allgemeinen zu hoch einzuschätzen. Aber, wie Gerhardt 
treffend bemerkt, ist höchstwahrscheinlich auch bei hochgradiger Ventil- 
störung der Spalt im Ostium relativ schmal und die Reibung so stark, 
daß der’ diastolische Druck in der Kammer nicht wesentlich höhere 
Werte erlangt als in der Norm. Denn bei ungehindertem Einströmen 
des Blutes aus der Aorta gleich mit dem Beginne der Diastole würde 
alsbald auch Aortendruck im Ventrikel herrschen und damit ein Nach- 
fließen von Blut aus dem linken Vorhof verhindern. Das aber ist 
gleichbedeutend mit Stillstand des Kreislaufes. 

Ganz ähnliche T'berlegungen greifen für die Insuffizienz der 
Atrioventrikularklappen Platz. Es ist von vornherein nicht wahr- 
scheinlich, daß z. B. bei einer Mitralinsuffizienz das Blut unter dem 
vollen Ventrikel-, i. e. Aortendruck in den Vorhof und die Lungenvenen 
einströmt. Eine hochgradige Dehnung des linken Vorhofs und eine 
mächtige Drucksteigerung im ganzen Lungenkreislauf müßten die Folge 
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sein. Das muskelschwache rechte Herz würde vergeblich gegen solch 
hohen Widerstand seinen Inhalt auszuwerfen versuchen. Die Druck- 
messungen D. Gerhardts?®) im linken Vorhof bei künstlicher musku- 
lärer und valvulärer Mitralinsuffizienz und bei Kombination beider ergab 
ein deutliches Ansteigen des Vorhofsdruckes mit systolischen Pulsationen. 
„Aber die Höhe des Druckes stand auch hier weit zurück hinter dem 
in der Carotis gemessenen Ventrikeldrucke. Während letzterer 80—100 mm _ 
betrug, stieg der Vorhofsdruck nur auf 15—25 mm.“ — Der Rückfluß 
des Blutes durch die venösen Ostien kann also sicher nicht ungehemmt 
vor sich gehen. Bedeutende Hindernisse werden in diesem Falle wohl 
durch die Ringmuskelschicht gebildet, die nach den Untersuchungen 
von Hesse?) und Krehl°!) sich hervorragend am Klappenschlusse be- 
teiligt und Defekte der Klappensegel in ihrer Wirkung wesentlich ab- 
schwächt. 

Zu den wesentlichen kompensatorischen Einrichtungen bei Klappen- 
fehlern zählt Bamberger?) außer der Hypertrophie der Herzwandungen 
und der Dilatation einzelner Herzhöhlen eine zweckmäßige Regulation 
der Herzbewegungen, die sich in einer längeren Dauer der Systole 
der Ventrikel bei Stenosen der arteriellen Ostien sowie der Diastole bei 
solchen der venösen Ostien bemerkbar mache.. Normalerweise wechselt 
die Dauer der Kammersystole ja nur innerhalb sehr kleiner Grenzen 
(Tigerstedt!P!), so daß sie die Pulsfrequenz überhaupt nicht merklich 
beeinflußt. Es bedarf ziemlich hochgradiger Verengerungen der arteriellen 
Klappen, um eine deutliche Verlängerung der Systolendauer herbei- 
zuführen. Das zeigen die experimentellen Untersuchungen mit künst- 
licher Aortenstenose von Cohnheim!?) und Lüderitz®') an Kaninchen 
und Hunden. Lüderitz*®!) fand bei starker Stenose mit Erhöhung des 
intraventrikulären Druckes auf das 1'/,- bzw. 2fache einen Zuwachs der 
Systolendauer um 10—30°/,. Die Pulsfrequenz war dabei nur wenig 
herabgesetzt. Das bedeutet für das Herz aber schon eine wesentliche 
Verminderung seiner Arbeit, denn wie B. Lewy°’) auf mathematischem 
Wege gefunden hat, hängt der Wert der Herzarbeit bei der Aorten- 
stenose von der Zeitdauer ab, innerhalb deren in jeder Minute Blut aus 
der linken Kammer in die Aorta strömt. ‚Je langsamer die einzelnen 
Herzcontractionen erfolgen, um so weniger Arbeit ist zur Überwindung 
einer Aortenstenose erforderlich.“ Eine einfache Verminderung der Puls- 
frequenz ohne Zunahme der Systolendauer würde im Gegenteil eine 
Steigerung der zur Aufrechterhaltung einer genügenden Blutströmung 
nötigen Herzarbeit zur Folge haben. — Ähnliche Überlegungen gelten 
für die Verengerungen der venösen Ostien. Je längere Zeit die Diastole 
der Ventrikel währt, ein um so geringerer Druck ist notwendig zur Be- 
wegung des Blutes vom Vorhof in die Kammern, um so mehr wird die 
Herzarbeit vermindert. Ein Sinken der Pulsfrequenz, die ja im all- 
gemeinen schon mit einer Verlängerung der Diastolendauer einhergeht, 
würde weiterhin günstig im Sinne einer Entlastung des Herzens wirken. 
Experimentelle Beobachtungen über derartige Veränderungen bei Mitral- 
stenose fehlen, doch kann vielleicht aus dem kurzen klappenden ersten 
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Ton an der Herzspitze auf einen ungewöhnlich raschen Ablauf der 
Systole geschlossen werden. 

Weit größeres Interesse hat die Bedeutung der Pulsfrequenz für 
die Insuffizienz der arteriellen Klappen, speziell für die Aorteninsuffizienz, 
hervorgerufen aus Anlaß des Digitalisgebrauchs bei diesem Herzfehler. 
B. Lewy°®) hat die verschiedenen Ansichten der berühmtesten Ärzte 
seit Corrigan, dem ‚Entdecker‘ der Aorteninsuffizienz, kritisch zu- 
sammengestellt. Corrigan ist von allen älteren Autoren der einzigste, 
dem die fast regelmäßig hohe Pulsfrequenz bei diesem Herzfehler auf- 
gefallen ist, der naeh ihrer Zweckmäßigkeit geforscht und daraus die 
Konsequenzen für die Therapie gezogen hat. Bei der Schlußunfähig- 
keit der arteriellen Klappen wird naturgemäß um so mehr Blut in die 
Kammer auf dem falschen Wege zurückströmen, je länger die Diastole 
dauert. Jede Zunahme der diastolischen Füllung bedeutet an und für 
sich eine Mehrarbeit für das Herz. Verkürzung der Diastole der Kammer 
geht aber stets mit einer Vermehrung der Pulsfrequenz und einer Ver- 
kleinerung des Schlagvolumens einher. Nach den Berechnungen 
B. Lewys?) ist nun der Einfluß der Verkürzung und damit der Zu- 
nahme der Pulszahl bei Aorteninsuffizienz so bedeutend gegenüber der 
Größe des Klappendefekts, daß sie unmittelbar als ein Mittel angesehen 
werden kann, um die Herzarbeit recht beträchtlich zu verringern. So 
würde z. B. bei einer Aorteninsuffizienz, bei der etwa °/, der Klappe 
stets offen stehen, die tägliche Herzarbeit bei 70 Pulsen in der Minute 
etwa 350000 mkg, bei 120 Pulsen aber nur 135000 mkg betragen. Die 
Bedeutung der Regulation der Herzbewegung und die Änderung der 
Pulsfrequenz für die Kompensation mancher Klappenfehler ist also 
keineswegs gering anzuschlagen, besonders für sehr schwere Klappen- 
erkrankungen. Naturgemäß hat auch die Verkürzung der Diastole eine 
obere Grenze, da sonst die Erholung des Herzens Not leiden würde. 

Ob diese Anpassungsvorgänge durch den Reiz des gesteigerten Binnen- 
drucks während der Diastole ausgelöst werden, ob die Ventrikelmuskulatur 
spontan oder unter Mitwirkung eines reflektorischen Nervenapparates 
zur Contraction angeregt wird, das bleibt noch unentschieden. Für die 
Neigung zur Pulsverlangsamung bei Aortenstenose glaubt Goldscheider?!) 
vielleicht eine mangelhafte Blutversorgung der dicht oberhalb der Aorten- 
mündung abgehenden Kranzgefäße ursächlich heranziehen zu können. 





Die fortschreitende Kenntnis von der Bedeutung der selbstän- 
digen Triebkräfte der Gefäße für die Regulierung des Kreislaufs 
unter physiologischen Verhältnissen hat dazu geführt, auch ihr Verhalten 
bei krankhaften Zuständen eingehenden Untersuchungen zu unterziehen. 
v. Romberg°!) hat kürzlich in einem glänzenden Referate auf dem 
Internationalen medizinischen Kongreß in Budapest einen Überblick 
über die bisherigen Resultate der Forschung auf diesem Gebiete gegeben. 
Beim Vergleich der Arbeit, die dem Verhalten der Gefäße bei den In- 
fektionskrankheiten, den Erkrankungen der Nieren und nervösen Krank- 
heitszuständen gewidmet ist, mit derjenigen, die ihren Funktions- 
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störungen bei Herzkranken gilt, stellt sich diese letztere als recht gering 
und erweiterungsbedürftig heraus. Manche empirisch gefundene Tat- 
sachen machen es wahrscheinlich, daß bei Störungen der Herztätigkeit 
die Gefäße gewisse Änderungen ihrer Funktion zeigen, die einerseits 
unter die kompensatorischen gerechnet werden könnten, andererseits den 
Störungen des Zentralorgans gleichsinnige Alterationen zu sein scheinen. 
Zu den kompensatorischen Einrichtungen möchte ich das Bestreben 
zählen, den mittleren Blutdruck konstant zu erhalten. Daß dieser Vor- 
gang bei verändertem Schlagvolum des Herzens nur durch Regulation 
der peripheren Widerstände ermöglicht wird, bedarf kaum einer weiteren 
Ausführung. Wir können in gewisser Hinsicht die Gefäße, Arterien 
sowohl wie Capillaren und Venen, als akzessorische Herzen (Grützner°*) 
ansehen, die die Tätigkeit des Herzens unterstützen und für eine 
geregelte Blutverteilung sorgen. Auch ist hier an die von Bier?) fest. 
gestellte Eigenschaft der Capillaren und kleinsten Arterien zu erinnern, 
ihr Lumen gegenüber venösem Blute zu verschließen, für arterielles zu 
erweitern. Die Erhaltung der Funktion der Gefäße ist für die Kom- 
pensation der Klappenfehler ohne Frage von größter Bedeutung. Es 
muß jedoch zugestanden werden, daß experimentelle Grundlagen für 
diese Anschauung bislang fast vollkommen fehlen, theoretische Über- 
legungen aber in mancher Hinsicht mit Glück für ihre Berechtigung 
eingetreten sind (Hasebroek°°). 

Auch über das Schlagvolum des Herzens bei Klappenfehlern 
wissen wir bisher kaum etwas Sicheres. Das liegt an dem Mangel ge- 
eigneter Meßmethoden. In jüngster Zeit fanden Moller", "7 und 
Bondi’!) mit eigener Methode, die die Einflußgröße des Blutes in 
einen abgeschnürten Körperteil (Arm) plethysmographisch bestimmt, 
das Schlagvolumen bei Klappenfehlern in der Regel, wenn auch nicht 
ausnahmslos, niedriger als in der Norm. ,Die Herabsetzung ist bald 
größer, bald geringer, je nach der Größe des Defekts und dem Grade 
der Kompensation, aber auch bei kompensierten Fällen in der Regel 
vorhanden.“ Aus der Herabsetzung der Gesamthöhe ihrer Kurven bei 
Klappenfehlern und bei Nephritis glauben die Autoren auf eine Enge, 
eine vermehrte Contraction, einen höheren Tonus im peripheren Gefäß- 
gebiet schließen zu dürfen, eine Erscheinung, die wohl geeignet ist, 
kompensatorisch zu wirken. Eines Urteiles über die Brauchbarkeit der 
Untersuchungsmethode möchte ich mich indes zunächst enthalten. Von 
großem Interesse für diese Fragen sind auch Versuche von Thacher!) 
aus Rombergs Klinik. Aus ihnen ist zu entnehmen, daß bei akuten 
kardialen Zirkulationsstörungen sich bedeutende Unterschiede in der 
Blutdurchströmung der verschiedenen Organe einstellen, die nur auf 
aktive vasomotorische Vorgänge zurückzuführen sind. 


Mit dem Begriffe der Kompensation, des Ausgleichs pathologischer 
Störungen seitens des Herzens verbinden wir die Forderung, daß ‚trotz 
des Herzfeblers durch das Gefäßsystem in der Zeiteinheit die normale 
Blutmenge unter demselben mittleren Drucke als bei gesundem Herzen 
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Dee" (B. Lewy°®). Damit ist aber keineswegs gesagt, daß der ge- 
samte Kreislauf sich nun normal verhielte. Die Fehler der Mitralklappe 
verursachen eine absolute Drucksteigerung im Lungenkreislauf, die der 
dreizipfligen Klappe im venösen Abschnitt des Körperkreislaufs, bei der 
Insuffizienz der Aortenklappen treten abnorm starke Druckschwankungen 
in den Arterien und Capillaren des großen Kreislaufs auf, die für die 
Funktion der Gefäße durchaus nicht gleichgültig sind. Und schließlich 
bedarf das Herz selbst zur Leistung der dauernden Mehrarbeit einer 
gesteigerten Zufuhr von Nährmaterial, von Energie, die dem übrigen 
Körper entzogen wird und gegebenenfalls zur Beeinträchtigung seiner 
Arbeitsfähigkeit führt. 

Bereits nach kurzem Bestehen einer Aorteninsuffizienz zeigt die 
Aorta eine mehr oder minder ausgeprägte Schlängelung, die nach Unter- 
suchungen Inadas*”) am Kaninchen anfänglich keine histologische Ver- 
änderung, keine Arteriosklerose als Ursache aufweist. Es handelt sich 
deshalb zunächst wohl weniger um eine Abnutzung elastischer Kräfte, 
als vielmehr um ein ungleiches Versagen anderer, die Anpassungsfähigkeit 
der Arterienwand erhaltender Faktoren, vielleicht in den muskulären 
Bestandteilen der Aortenintima. Bei längerer Dauer der hohen Druck- 
schwankungen kommt es aber doch gewöhnlich zu einem bleibenden 
Dehnungszustande der Aorta und auch der peripheren Gefäße, die sich 
durch eine abnorm schwache Reaktion auf Erregungen kennzeichnet 
(Rosenbach®?, Hasenfeld und Romberg?®®). Die Gefäße verlieren 
in gewissem Grade die Anpassungsfähigkeit an wechselnde Füllungen, 
die zur Erhaltung der Stromgeschwindigkeit im Kreislaufe unbedingt 
erforderlich ist. Im Verlaufe schwerer Aorteninsuffizienzen beobachtet 
man in der Tat bisweilen die Erscheinungen eines verlangsamten Kreis- 
laufs, ohne daß Störungen der Herztätigkeit dafür verantwortlich zu 
machen wären. Sie sind nicht gut anders zu erklären als durch mangel- 
hafte Füllung eines infolge Elastizitätsverminderung abnorm weiten 
Gefäßsystems. 

Die dauernde Druckerhöhung in den Lungengefäßen wird deren 
Elastizität ohne Frage ebenfalls ungünstig beeinflussen, sie führt zu 
Wandverdickungen und eventuell Atherom der Gefäße, fernerhin zu Ver- 
änderungen im Lungengewebe, der braunen Induration der Lungen, die 
je nach ihrer Ausbildung die Atmung mehr oder minder stark beein- 
trächtigt, auch ohne daß die Stromgeschwindigkeit des Blutes in den 
Lungengefäßen merklich verändert ist. Die Ursache für diese ‚‚kardiale 
Dyspnoe“ ist noch strittig. Krehl°?) denkt an Veränderungen im 
feineren Gefüge der Alveolarepithelien, also wohl mehr funktionelle 
Störungen. Romberg°°) stellt die unzureichende Blutlüftung für die 
Dyspnoe Herzkranker in den Vordergrund und macht für ihr Auftreten 
die Abnahme der Geschwindigkeit des Lungenblutstroms in erster Linie 
verantwortlich. Die rein mechanische Theorie v. Baschs°’), der die 
Lunge wegen des in ihr herrschenden hohen Blutdrucks anschwellen 
und starr werden läßt und dadurch den alveolaren Luftwechsel beein- 
trächtigt findet, ist nach den Ausführungen von F. Kraus*?) und 
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D. Gerhardt?”) nicht aufrecht zu erhalten. — Neuerdings fand 
Rubow®”.®) bei Herzkranken einen dauernden, auffallend hohen Füllungs- 
grad, eine große Mittelkapazität der Lungen, die sie während der Re- 
spiration zu erhalten strebten, als Ursache der kardialen Dyspnoe. Er 
schreibt dieser starken Entfaltung der Lungen im Anschlusse an die 
Beobachtungen Bohrs!?) eine kompensatorische Bedeutung bei Schädi- 
gung des kleinen Kreislaufs zu. Die Zahl seiner Beobachtungen er- 
scheint zu gering, um bisher so weitgehende Schlüsse aus ihnen ziehen 
zu dürfen, sie sind aber bedeutsam genug, um weiterhin in dieser Rich- 
tung aufmerksam verfolgt zu werden. 

Die Kompensierung eines Klappenfehlers verlangt stets Vermeh- 
rung der Herzarbeit, die durch Steigerung des Schlagvolums und Zu- 
nahme der Pulsfrequenz erfolgt. Nach den auf mathematischen Be- 
rechnungen sich stützenden Ausführungen B. Lewys’) kann man den 
täglichen Arbeitsvorrat eines kräftigen Körpers mit rund 345000 mkg 
annehmen. Davon werden unter normalen Verhältnissen 300 000 mkg 
auf äußere Arbeit, 45000 mkg zur Blutbewegung verbraucht.*) Dieser 
Energievorrat, den der Körper täglich aus der Nahrung erhält, ist 
im wesentlichen als konstant zu betrachten. Wächst nun der zur 
Blutbewegung geforderte Anteil, so muß naturgemäß der zur äußeren 
Arbeit verfügbare abnehmen. Mithin ist ‚die Arbeitefähigkeit eines 
jeden mit einem Kreislaufhindernisse behafteten Menschen gegen das 
Maß des gesunden herabgesetzt“ (B. Lewy’). — Praktisch kommt 
die Verminderung der Arbeitsfähigkeit beim geringfügigen Herzfehler 
und in der Ruhe nicht in Betracht. Bei Muskelarbeit wachsen aber 
die Anforderungen an die Herzkraft sehr schnell, ebenso nehmen sie 
mit der Größe der Klappenveränderung von einer bestimmten Grenze 
an ungemein rasch zu. So stellt also das gesteigerte Ernährungs- 
bedürfnis des Herzens ein wichtiges Moment dar, das den Kreislauf 
trotz Kompensierung des Hindernisses uns als gestört erscheinen lassen 
muß. 


Tritt ein Mißverhältnis zwischen der Kraft des Herzmuskels und 
der zu leistenden Arbeit ein, so wird das Herz insuffizient. Versagt 
ein mit einem Klappenfehler behaftetes Herz, so reden wir von einer 
Kompensationsstörung. Auf die speziellen Ursachen der Dekom- 
pensation soll hier nicht eingegangen werden, so verlockend eine Be- 
sprechung gerade dieses Punktes bei der großen Zahl von Streitfragen, 
die noch der Entscheidung harren, wäre. Nur ihre Folgen für den 
Kreislauf und das Herz selbst bedürfen einer Betrachtung von all- 
gemeinen Gesichtspunkten aus. 

„Bei jeglichem .inkompensierten Klappenfehler des Herzens, sei er 
Insuffizienz oder Stenose, entsteht im Kreislauf stromabwärts von der 
erkrankten Klappe Füllungsverminderung und Drucksenkung, stromauf- 


*) Nach den Berechnungen von Zuntz!®) mit Hilfe der Methode von 
Quinquaud und Gre&hant beträgt die durchschnittliche 24stündige Herzarbeit 
beim Menschen in der Ruhe nur etwa 20 000 mkg. 
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wärts Füllungsvermehrung und Drucksteigerung“ (Moritz°®”). So einfach 
diese Verhältnisse am Kreislaufmodell mit starrem Röhrensystem er- 
scheinen, so kompliziert gestalten sie sich im Körper, wo wir nicht 
nur mit zwei unter durchaus verschiedenen Bedingungen stehenden 
Kreislaufsystemen, sondern auch mit zwei meist ungleich arbeitenden 
Motoren zu rechnen haben, die in ihrer Tätigkeit sich gegenseitig be- 
einflussen: Die Körperarterien stehen unter der Herrschaft von Vaso- 
motoren, deren die Lungengefäße so gut wie vollkommen entbehren. 
Drucksteigerungen im venösen Abschnitt des Körperkreislaufs finden 
ihre Grenze im Capillargebiet, niemals setzen sie sich in die Arterien 
hinein fort. In den Lungengefäßen verlaufen dagegen die geringsten 
Druckschwankungen stets gleichsinnig und gleichzeitig in Arterien und 
Venen. In ihnen hängen Druck und Füllung daher fast ausschließlich 
von der Funktion und dem gegenseitigen Verhalten der beiden Herz- 
hälften ab. 

Handelt es sich um eine gleichmäßige Schwäche beider Herz- 
kammern, so werden durch die Insuffizienz der linken Kammer die 
Körperarterien weniger, durch die der rechten die Körpervenen stärker 
gefüllt. Wir bekommen das charakteristische Bild der kardialen Stau- 
ung. Der Blutdruck steigt im Venensystem, in den Arterien aber 
kann er sich verschieden verhalten: er kann sinken oder steigen. Ge- 
wöhnlich ist er erniedrigt. Damit nimmt der Druckunterschied zwischen 
Arterien- und Venensystem, das Stroingefälle, ab und der Blutstrom 
wird langsamer. Die Zirkulationsgröße wird geringer und gleichzeitig 
die Blutverteilung eine andere. Die elastischen Arterien verengern sich 
entsprechend ihrem verminderten Inhalte, die leicht dehnbaren Venen- 
wände geben der vermehrten Blutmenge in ihrem Innern nach. In 
vielen Fällen kardialer Stauung, namentlich bei Mitralfehlern, kann der 
arterielle Druck aber normal oder sogar erhöht sein trotz verminderter 
Herzkraft. Die Ursache dafür liegt in einer Steigerung der Wider- 
stände in den Arterien, in einer Spannungszunahme ihrer Wand. 
Sahli?) hat als erster die kardiale Stauung mit hohem arteriellen 
Drucke als Hochdruckstauung von der gewöhnlichen Niederdruck- 
stauung unterschieden. Vielleicht ist diese Erscheinung bei dekompen- 
sierten Klappenfehlern hervorgerufen durch eine Steigerung des Vaso- 
motorentonus infolge Dyspnoe, obgleich sich mit unseren Anschauungen 
über reflektorische Vorgänge im Organismus die lange Dauer dieser 
Zustände nicht gut vereinbaren läßt. Sie finden sich vorwiegend bei 
Herzkranken mit besonders erschwerter Lungenatmung (Lang und 
Manswetowa°*), namentlich bei den Mitralfehlern, bei denen die 
Kompensationsstörung dann fast ausschließlich auf einer Erlahmung des 
rechten Ventrikels beruht. Als Ausdruck derselben sieht man bei 
Hochdruckstauung so gut wie immer eine sehr beträchtliche Erweite- 
rung der rechten Kammer. Veränderte Blutverteilung im Körperkreis- 
lauf, verminderte Füllung der Arterien, vermehrte der Venen und her- 
abgesetzte Stromgeschwindigkeit sind auch hier die Folgen, nur schwan- 
ken sie in ihrer Größe, je nachdem die Schwäche der rechten oder 
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cer linken Kammer überwiegt. Das bedarf keiner weiteren Erklärung. 
Sehr wechselnd wird dagegen der Blutgehalt der Lungen durch die 
vorwiegende Insuffizienz des linken oder des rechten Herzens beein- 
flußt. Bei Schwäche der linken Kammer steigt der Druck in den 
Lungenvenen. Damit erwachsen der rechten Kammer erhöhte An- 
forderungen. Paßt sie sich ihnen an, so wird unter gesteigertem abso- 
luten Druck das alte Stromgefälle mehr oder weniger vollkommen auf- 
recht erhalten. In den Lungengefäßen wird es zunächst zur Über- 
füllung mit Blut kommen, solange das rechte Herz leistungsfähig ist 
und aus den Körpervenen genügend Blut zu schöpfen vermag. Das 
Lungengewebe befindet sich dann im Zustande der Stauung und erfährt 
auf die Dauer Ernährungsstörungen, durch welche die Brauchbarkeit 
der Lunge für den Gasaustausch wesentlich eingeschränkt wird. Kraus?) 
sieht die Störung in der Beeinträchtigung ihrer Fähigkeit, ‚den unter 
günstigsten Tensionsverhältnissen in ausreichender Menge an den Al- 
veolarcapillaren vorbeipassierenden Sauerstoff für das dyspnoische Blut 
festzuhalten und die CO, zu eliminieren“. Er erkennt, wie fast alle 
anderen Autoren, die rein mechanische Theorie v. Baschs°) von der 
Lungenstarre und der dadurch herbeigeführten Verminderung der Aus- 
dehnungsfähigkeit der Lunge nicht an. Vielleicht spielen auch ent- 
sprechend den Anschauungen Bohrs°?) vitale Vorgänge in den Alveo- 
larepithelien und im Endothel der Capillaren eine Rolle, die einer 
größeren Schnelligkeit der Bluterneuerung zu ihrer Erhaltung bedürfen. 
— Durch die Blutanhäufung in den Lungen wächst weiterhin der 
intrathorakale Druck, die Ansaugung des Körpervenenblutes wird er- 
schwert. So kann schließlich die isolierte Schwäche des linken Herzens 
zur Stauung in den Körpervenen führen bei relativ gut erhaltener 
Funktion der rechten Kammer. — Einfacher gestalten sich die Ver- 
hältnisse im Lungenkreislauf bei vorwiegender Schwäche des rechten 
Herzens: Druck und Füllung in der Lungenarterie nehmen ab und 
damit auch der Druck in den Lungenvenen. Selbst bei ungestörter 
Tätigkeit des linken Herzens muß auch das Stromgefälle im kleinen Kreis- 
lauf sinken, denn die schwache rechte Kammer erteilt der ausgeworfenen 
Blutmenge eine verminderte Anfangsgeschwindigkeit. — Jedenfalls tritt 
bei Herzschwäche im großen wie im kleinen Kreislauf eine Verlang- 
samung des Blutstromes, eine Verminderung der Stromgeschwindigkeit 
ein, und sie spielt neben der Verminderung der strömenden Blutmenge 
in den Arterien für die Ernährung und die Funktion der Organe ohne 
Frage die wichtigste Rolle. 

Das gilt besonders für das Herz selbst. Je unzureichender seine 
Tätigkeit, um so unzureichender ist seine Ernährung, um so leichter 
ermüdet es. Das ist nur einer der zahlreichen Faktoren, durch die 
die Leistungsfähigkeit des Herzens herabgesetzt wird. Die Ermüdung 
findet ihren Ausdruck vor allem in einer mangelhaften systolischen 
Contraction. Das Herz ist nicht mehr imstande, die in der Diastole 
aufgenommene Blutmenge vollkommen wieder auszuwerfen, ein wech- 
selnd großer Teil davon bleibt zurück. In den unvollständig entleerten 
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Ventrikel kann bei der nächsten Diastole nur weniger neue Flüssigkeit 
aus der zugehörigen Vene einfließen, zumal wohl sicher mit der Ver- 
minderung der systolischen Contraction auch die Kraft der Ansaugung 
herabgesetzt ist (Krehl°®). Die Ermüdung macht aber jeden Muskel 
dehnbarer. Die unter Druck einströmenden Blutmengen weiten die 
Herzräume aus, es kommt zu einer auch in der Systole vorhandenen 
Dilatation. Zum Unterschied von der kompensatorischen aktiven Di- 
latation hat Aug. Schott®?) die Erweiterung des Herzens infolge 
Schwäche als passive oder Stauungsdilatation bezeichnet. — Die 
Größe der restierenden Blutmenge ist ungemein wechselnd, sie kann 
in den Vorhöfen unter Umständen bis zu fast einem Liter betragen 
(Marchand‘!). Der überdehnte Vorhof stellt zuweilen seine Tätigkeit 
ein. Das ist vom Tierversuch her schon lange bekannt (Waller?!”) 
und auch beim Menschen mit Hilfe sphygmographischer und elektro- 
kardiographischer Methoden bereits des öfteren beobachtet (D. Ger- 
hard°®), Rautenberg’®), Samoiloff und Steshinsky’°). Hochgradige 
Erweiterung der Ventrikel kann schließlich zur relativen Insuffizienz 
der arteriellen und venösen Ostien führen, wie wir sie namentlich am 
rechten Herzen nicht so selten zu sehen gewohnt sind. In allen diesen 
Fällen ist die mangelhafte systolische Contraction des Herzmuskels die 
Ursache der Herzschwäche und der Störung des Kreislaufs. Einige 
Beobachtungen sprechen aber dafür, daß auch Veränderungen im Ab- 
lauf der Diastole ungünstig auf die Herztätigkeit einwirken können. 
Diese Verhältnisse wurden bereits bei Besprechung des Nutzens der 
diastolischen Erweiterungsfähigkeit des Herzens für den Kreislauf ab- 
gehandelt, es sei auf ihr Vorkommen hier noch einmal besonders hin- 
gewiesen (vgl. S. 16). 

Für die Würdigung der mechanischen Verhältnisse bei Störungen 
des Kreislaufs bedarf außer den Änderungen in der Funktion des Trieb- 
werkes und des Röhrensystems noch ein Faktor größter Beachtung: 
die Zusammensetzung der zirkulierenden Flüssigkeit, des Blutes. Aus 
zahlreichen Untersuchungen des Blutes von Herzkranken geht hervor, 
daß mit den Schwankungen der Strömungsgeschwindigkeit Blutverände- 
rungen auftreten. Die recht verschiedenen Ergebnisse machten jedoch 
eine Einsicht in ihre Bedeutung für die Mechanik des Kreislaufs bis- 
her fast unmöglich. Neuerdings hat Korányi“) auf Grund eigener 
umfassender physikalisch-chemischer Untersuchungen versucht, einen 
Zusammenhang zwischen den einzelnen Tatsachen festzustellen, und ist 
dabei zu bemerkenswerten Resultaten gekommen. 

Veränderungen in der Zusammensetzung des Blutes bei Herz- 
kranken haben ihre Ursache in einer ungewöhnlichen Abnahme der 
Strömungsgeschwindigkeit, in einer Verlangsamung des Blutstroms. Bei 
allen kompensierten Herzklappenfehlern, bei denen — dem Begriffe der 
Kompensation entsprechend — normale Blutmengen in der Zeiteinheit 
unter normalem Mitteldrucke das Gefäßsystem durchströmen, wird das 
Blut in seinen physikalisch-chemischen Eigenschaften demgemäß un- 
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verändert sein. Veränderungen treten erst auf bei gestörter Kompen- 
sation, bei herabgesetzter Zirkulationsgeschwindigkeit des Blutes. 

Unter den Ursachen für die physikalisch-chemischen Änderungen 
des Blutes bei Herzinsuffizienz erkannte Korányi als die weitaus wich- 
tigste die Zunahme seines Kohlensäuregehaltes. Sie führt zu einer 
Erhöhung der molekularen Konzentration des Blutplasmas. Sie wirkt 
aber auch auf die Blutzellen in der Weise ein, daß sie die Viscosität 
des Blutes steigert: das Volum der roten Blutkörperchen steigt und 
fällt mit dem Kohlensäuregehalt des Blutes (v. Limbeck°°. — Von 
Bedeutung ist weiterhin die Abnahme der Sauerstofispannung im Blut- 
plasma, eine Folge der besseren Ausnützung des Sauerstoffs seitens der 
Gewebe bei verlangsamtem Blutstrom. Sie führt zu einer Vermehrung 
der roten Blutkörperchen und trägt damit ebenfalls zur Erhöhung der 
Viscosität des Blutes wesentlich bei. — Wahrscheinlich wird schließ- 
lich durch eine der Stromverlangsamung nicht voll entsprechende Ver- 
minderung sonstiger Stoffwechselprodukte der Gewebe eine große An- 
zahl kleiner Moleküle in eine verhältnismäßig große Blutmenge hinein- 
gebracht, woraus eine weitere Zunahme der molekularen Konzentration 
des Blutes hervorgeht. 

Koränyi läßt es dahingestellt sein, ob die angeführten Faktoren 
der Blutveränderung bei Herzkrankheiten die allein wirksamen sind. 
Sie führen aber sämtlich zu einer Erhöhung des inneren Widerstandes 
des Kreislaufs und damit zu weiterer Zunahme der Stromverlangsamung, 
der sie ja ihre Entstehung verdanken. 


Spezieller Teil. 


Die anatomischen Veränderungen am Herzen bei Insuffizienz der 
Aortenklappen bestehen in einer Hypertrophie mit Erweiterung der 
linken Kammer. Von der Blutmenge, die durch die Systole des 
Ventrikels in die Aorta geworfen wird, strömt ein Teil in die Kammer 
zurück und vermehrt ihre mittlere diastolische Füllung. — Als Ursache 
der Dilatation der linken Kammer sowie der anatomischen Verände- 
rungen an den Papillarmuskeln, ihrer Abplattung und bindegewebigen 
Entartung wird gewöhnlich die unmittelbare Wirkung des Aortendruckes 
auf den diastolisch erschlafften Ventrikel angesprochen (B. Lewy), 
Schwalbe”), Borgherini!!) u.a.) und zur Stütze dieser Anschauung 
die bedeutende Erweiterung der Aortenbahn, der Pars arterialis, gegen- 
über der Einströmungsbahn des Mitralostiums, der Pars venosa des 
linken Ventrikels angeführt. Auf diese charakteristische Form der 
Ventrikelerweiterung weist Bamberger‘) bereits hin. Während sich 
das Volumen der arteriellen Ausflußbahn zur venösen Einflußbahn am 
normalen Herzen wie 2:1 verhält, fand Schwalbe’) bei Aorten- 
insuffizienzen Verhältniszahlen von 8,7:4, 10:4,5, 9,0:4,0 usw., also er- 
hebliche Veränderungen zugunsten der arteriellen Au-flußbahn. 

Aus den Beobachtungen D. Gerhardts”’?) geht nun, wie wir sahen, 
hervor, daß wenigstens im Beginn der Diastole ein Überdruck im linken 
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Ventrikel sicher nicht besteht. Erst nachdem die Kammer erbeblich 
diastolisch sich erweitert hat, wird die Wandspannung und damit der 
Druck im Innern des Ventrikels nach allen Richtungen hin schnell 
zunehmen. Dagegen wird in der Systole eine vermehrte Blutmenge 
unter hohem Druck in unverkürzter Zeit durch die arterielle Ausfluß- 
bahn der Kammer getrieben. Dieser Kammerteil wird für sich also 
vornehmlich in der Systole stark in Anspruch genommen, während 
kein Grund vorliegt, in der Diastole eine verschieden starke Belastung 
beider Kammerabschnitte anzunehmen. Es ist darum viel wahrschein- 
licher, daß die eigenartige Formveränderung des linken Ventrikels bei 
der Aorteninsuffizienz in der Hauptsache durch die veränderten Strö- 
mungs- und Druckverhältnisse der Systole und nicht der Diastole er- 
zeugt wird. In der Aorta selbst und den Gefäßen kennen wir als 
Folgeerscheinung der Klappeninsuffizienz eine Erweiterung des Lumens 
mit Veränderuugen der Wand. Die Aortenbahn der linken Herzkammer 
stellt aber funktionell bei der geringen Beteiligung des Septums an der 
systolischen Contraction kaum etwas anderes als eine Verlängerung der 
Aorta nach rückwärts dar, solange wenigstens keine stenosierende 
Klappenveränderung beide Teile trennt. 

Mit den Druckverhältnissen im linken Ventrikel während der Dia- 
stole hängt eng zusammen die Frage, ob es bei der Aorteninsuffizienz 
zu einer „Verschlußzeit‘‘ oder „Anspannungszeit‘‘ kommt. Theoretisch 
sollte man ja voraussetzen, daß sie fehlt. In weitaus der Mehrzahl der 
Fälle kommt es aber doch zu einem systolischen Herzspitzenstoß, ‚indem 
der Ventrikel in der ‚‚Verschlußzeit‘‘ trotz des Offenstehens des Aorten- 
ostiums den hohen Druck in der Aorta nicht zu überwinden vermag 
und deswegen seine Contraction (wie in der Norm bei vollständigem 
Schluß der Semilunarklappen) im Anfang der Systole vollzieht und so 
einen systolischen Herzchok zustande bringt“ (Leube°”). 

Sehr schwer ist es, sich über die Menge des regurgitierenden Blutes 
bei der Aorteninsuffizienz eine Vorstellung zu machen. Sie hängt ja 
in der Hauptsache ab von der Größe der pathologischen Öffnung und 
von der Pulsfrequenz. Am Krankenbette schließen wir auf die Schwere 
dar Insuffizienz aus dem Grade ihrer Folgeerscheinungen, der Dilatation 
und Hpypertrophie des linken Ventrikels. Das Urteil gibt naturgemäß 
nur ein relatives Maß an. Experimentelle Untersuchungen über Schwan- 
kungen im Schlagvolum der linken Kammer vor und nach einer Aorten- 
insuffizienz liegen bisher nicht vor. Der Versuch Zollingers!®), sie 
aus der Blutmenge zu bestimmen, die einer Carotis in abgemessener 
Zeit entströmt, muß als fehlgeschlagen gelten. B. Lewy°®°®) hat auf 
mathematischem Wege errechnet, wieviel Blut aus der Aorta in den 
Ventrikel zurückströmen darf, damit überhaupt ein Kreislauf aufrecht 
erhalten bleibt. Entsteht bei einem vorher gesunden Herzen plötzlich 
eine Aorteninsuffizienz von solchem Werte, daß etwa 7. der Klappe 
dauernd offen stehen, so wird der Ventrikel bei einer diastolischen Pause 
von 0,2 Sek. sein volles normales Schlagvrolum aus der Aorta zurück- 
erhalten. Die Kammer kann dann aus dem Vorhof kein Blut mehr 
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aufnehmen, der Kreislauf sistiertt. Bei einer diastolischen Pause von 
0,5 Sek. wird dieser Zustand bereits eintreten, wenn etwa TI. der Klappe 
insuffizient ist. Man sieht hieraus auch, welche große Bedeutung der 
Pulsfrequenz für die Herzarbeit bei Aorteninsuffizienz zukommt. 

Viel diskutiert ist die Frage nach der Bedeutung einer Hyper- 
trophie des linken Vorhofs und von Druckveränderungen im Lungen- 
kreislauf im Gefolge einer Aorteninsuffizienz. Im Modellversuch be- 
obachtete Moritz‘’) ein Ansteigen des Lungenvenen- und Pulmonal- 
arteriendruckes als Ausdruck einer Rückstauung des Blutes in den 
Lungenkreislauf. Der rechte Ventrikel muß also gegen einen erhöhten 
Druck arbeiten, seine Arbeitsleistung sich steigern. Dagegen wird sein 
Auswurfvolumen kleiner. Denn die dem Aortengebiet definitiv zukom- 
mende Flüssigkeitsmenge ist verringert, folglich muß auch der Auswurf 
des rechten Ventrikels abnehmen, da er ja nicht mehr auswerfen kann, 
als er erhält. So kommt es, daß seine Arbeit insgesamt nahezu unver- 
ändert bleibt und nur die des linken Ventrikels ganz bedeutend steigt. 

Bei der klinischen Beobachtung der kompensierten Aorteninsuffizienz 
finden wir im allgemeinen keine Symptome, die auf eine Drucksteigerung 
im Lungenkreislaufe schließen ließen. Wägungen des Herzens nach der 
Müllerschen Methode zeigten die Vorhofsgewichte nicht merklich ver- 
ändert (C. Hirsch", Schwalbe®?) will in reinen Fällen den linken 
Vorhof etwas hypertrophisch, aber nicht erweitert gefunden haben: der 
Vorhof hat die durch den zeitweisen Abschluß gegen den Ventrikel 
etwas angestaute Blutmenge in die bereits unter dem Aortendruck 
stehende und stärker angefüllte Kammer zu entleeren und leistet da- 
durch Mehrarbeit. Eine Fortpflanzung der Drucksteigerung auf die 
Lungenvenen und den arteriellen Lungenkreislauf findet jedoch nicht statt. 

Im Tierversuch erweisen sich bei reiner Aorteninsuffizienz der linke Vor- 
hof und die oberhalb gelegenen Herzabschnitte anatomisch vollkommen un- 
verändert (Hasenfeld und Romberg°®),Stadler?'). Das geht auch klar 
aus Druckmessungen hervor, die D. Gerhardt?) bei künstlich erzeugten 
Klappenfehlern anstellte: die jenseits der Mitralklappe gelegenen Herz- 
abschnitte zeigen keine Mehrbelastung, eine Erschwerung des Blut- 
zuflusses vom Vorhof her findet nicht statt. Der linke Ventrikel re- 
guliert allein den durch die Insuffizienz veränderten Kreislauf. Es 
findet gewissermaßen nur ein Hin- und Herschieben eines Blutquantums 
zwischen Aorta und linker Kammer statt. Der Ventrikel leistet „Luxus- 
arbeit‘‘{Riegel”’), erarbeitet mit -vermehrter Kraft, die aber nutzlos 
ist, insofern sie nicht dem Gesamtkreislauf zugute kommt. 

Jede Stauung im linken Vorhof und kleinen Kreislauf bei Insuffizienz 
der Aortenklappen müssen wir demnach als Ausdruck einer verminderten 
Anpassung der linken Kammer an die gesteigerten Anforderungen, als 
Störung der Kompensation ansehen. Die Erschwerung des Blutabflusses 
in den Ventrikel kann durch zwei Ursachen bedingt sein: entweder 
durch eine mangelhafte systolische Entleerung des Ventrikels, die zur 
Dilatation und in schwereren Fällen zur relativen Schließungsunfähigkeit 
der Mitralklappe führt. Das ist wohl die häufigste Art der Kom- 
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pensationsstörung bei Aorteninsuffizienz. Oder aber durch eine mangel- 
hafte diastolische Erweiterung der Kammer bei gut erhaltener systolischer 
Contraction. 

Diesen Vorgang haben Hasenfeld und Romberg°*®) im Tierversuch 
nachgewiesen. Betrefis der Einzelheiten verweise ich auf die frühere 
Schilderung der Versuche (S. 17). 

Für das Eintreten einer Dekompensation bei der Aorteninsuffizienz 
ist in letzter Zeit namentlich von Jürgensen??) das Verhalten der Ge- 
fäße als entscheidend hingestellt. Die anfänglichen Störungen ihrer 
Funktion, ihre Erweiterung, der Elastizitätsverlust, ihre mangelhafte 
Reaktion auf Erregungen wurden bereits erwähnt. Bestimmend für den 
weiteren Verlauf wird dann der Grad und Umfang der Arteriosklerose 
der Aorta und Kranzgefäße.. Die Ursache für die Gefäßerkrankung 
müssen wir in den starken Schwankungen der Füllung des Aorten- 
gebietes suchen. Der herzsystolische Blutdruck, der Maximaldruck ist 
bei der kompensierten Aorteninsuffizienz mäßig erhöht, der diastolische 
Druck regelmäßig stark vermindert (Strasburger”), Fellner") u. a.). 
Zollinger!”) fand ihn im Tierversuch mit der Durchstoßung der Aorten- 
klappen um 38 Proz. absinken. Die große Amplitude, der hohe Pulsdruck 
ist für die Aorteninsuffizienz ja charakteristisch, er ist die Ursache des 
Pulsus celer. Der mittlere Blutdruck ist bei der kompensierten Aorten- 
insuffizienz annähernd normal, eine Erscheinung, die auch im Tierver- 
such fast regelmäßig zu beobachten ist. Zur Erhaltung des Mittel- 
druckes wirft die linke Kammer eine größere Blutmenge mit erhöhter 
Geschwindigkeit in die Aortenwurzel und schafft dadurch den Capillaren 
Ersatz für das diastolisch in den Ventrikel zurückströmende Blut. Die 
steile hohe Bergwelle mit dem darauffolgenden tiefen Wellental läßt 
bekanntlich auch in kleineren Arterien und in den Capillaren, deren 
Bewegungen man sonst nicht bemerkt, deutliche Pulsationen erscheinen. 

Die Stenose des Aortenostiums hat eine einfache Hypertrophie 
ohne Erweiterung der linken Kammer zur Folge. Die Kammer be- 
fördert den mittleren Inhalt gegen einen abnorm erhöhten Widerstand, 
ohne daß die Dauer der Austreibungszeit entsprechend verkürzt wäre 
(Lüderitz!) Die Herzarbeit ist also vergrößert. Von den Beziehungen 
zwischen Systolendauer und Herzarbeit war bereits die Rede. 

Auffallend ist, worauf Leube°‘) aufmerksam macht, daß der 
Spitzenstoß bei der klinischen Untersuchung gewöhnlich nicht so stark 
hebend ist, als man nach der Hypertrophie erwarten sollte. Als Ursache 
dieser Erscheinung nimmt Leube an, daß be der Aortenstenose in 
der Verschlußzeit, in der normalerweise der Herzchok zustande kommt, 
der Druck in der Aorta relativ niedrig ist, demzufolge die Semilunar- 
klappen sich bereits im Beginn der Systole zu öffnen vermögen und der 
Ventrikel sich daher von Anfang an entleert. Es kann also eine Ver- 
schlußzeit und damit auch der Herzchok fehlen“. — Es ist nicht recht 
ersichtlich, warum der Druck in der Aorta bei gut erhaltener Leistungs- 
fähigkeit der linken Kammer vermindert sein soll. Blutdruckmessungen 
bei kompensierter Aortenstenose geben durchaus normale Werte. Viel- 
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leicht beruht das Verhalten des Spitzenstoßes auf einer veränderten 
systolischen Umformung des linken Herzens, die mit der verlängerten 
Systolendauer in Zusammenhang steht. 

Ist die linke Kammer nicht mehr imstande, ihren Inhalt völlig 
auszutreiben, so tritt eine Erweiterung ihrer Höhle ein. Die Ursache 
ist in einem Mißverhältnis zwischen der Stärke der Klappenstenose und 
der Triebkraft des Herzmuskels zu suchen. 

Eine Dilatation der linken Kammer bei Aortenstenose ist stets als 
Stauungsdilatation, als Erscheinung einer Kompensationsstörung auf- 
zufassen. Mit der Verminderung des Auswurfsvolumens des linken 
Ventrikels nimmt die Füllung des Körperkreislaufs ab, Druck und 
Füllung im linken Vorhof und im Lungenkreislauf steigen. Das sind 
bekannte Verhältnisse, die auch im Tierversuch durch Kompression der 
Aorta oberhalb des Zwerchfells unschwer herzustellen sind (Großmann’°®), 
Kauders**‘). — Eine eigenartige Ausnahme von dem gewöhnlichen 
Modus der Kompensation der Aortenstenose beschreibt Huchard!) für 
die kongenitale Form. Es kommt dann nicht zur Hypertrophie des 
linken Ventrikels, sondern zu einer Verminderung des Aortendurch- 
messers, ja des ganzen Arteriensystems, das sich der kleineren Blut- 
menge, der geringeren Füllung, anpasse. Ob die Blutmenge des Körpers in 
solchen Fällen insgesamt eine Verminderung erfahren hat, oder wo eine 
Stauung im Körper stattfindet, ist aus den Angaben nicht genau ersichtlich. 

Weit komplizierter als bei den Fehlern der Aortenklappen gestalten 
sich die Verhältnisse bei Veränderungen des linken Ostium venosum 
durch die Beteiligung des Lungenkreislaufs und des rechten Herzens an 
der Kompensation und Regulierung des Kreislaufs. 

Bei der Mitralinsuffizienz beobachten wir zunächst eine kompensa- 
torische Hypertrophie mit Dilatation des linken Vorhofs und der linken 
Kammer (Wägungen von C. Hirsch°®), Schabert”!). Die linke Kammer 
entleert ihren Inhalt nicht allein in die Aorta, sondern ein Teil strömt 
durch die undichte Klappe zurück nach dem Vorhof. Dieser wird, da 
auch die normale Blutmenge aus den Lungenvenen ihm zuströmt, dia- 
stolisch stärker gefüllt als gewöhnlich und erweitert sich dank seiner 
leichten Dehnbarkeit. Die Contraction des Vorhofs am Ende seiner 
Systole geschieht ferner mit erhöhter Kraft, da er in unverkürzter Zeit 
eine vermehrte Blutmenge in den linken Ventrikel auszuwerfen hat. 
Die Folge ist eine Hypertrophie mit Dilatation der linken Vorkammer. 
Das sind allgemein anerkannte Tatsachen. Über die Hypertrophie und 
Dilatation des linken Ventrikels bei der Mitralinsuffizienz stimmen die 
Ansichten der Autoren jedoch keineswegs überein. e, Basch") kennt 
sie überhaupt nicht als Folge der Mitralinsuffizienz. Huchard'!) führt 
sie nicht auf veränderte mechanische Verhältnisse, sondern auf zufällige 
Begleitumstände zurück: Tonuvserminderung des Herzmuskels mit kon- 
sekutiver Hypertrophie, Arteriosklerose oder sonstige Veränderungen an 
der Aorta. Bei der reinen Mitralinsuffizienz bleibt der linke Ventrikel 
seiner Ansicht nach normal: denn das Blut findet außer seinem natür- 
lichen Ausgang durch die Aortenpforte einen neuen Weg durch das 
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Ostium atrioventriculare. Es begegnet also keinem Widerstande. Die 
Arbeit des Ventrikels ist nicht gewachsen, es gibt folglich weder Hyper- 
trophie noch Dilatation. 

Dagegen ist zunächst zu sagen, daß der linke Ventrikel auf jeden 
Fall in der Diastole eine vermehrte Blutmenge unter höherem Druck 
empfängt. Die Spannung im linken Vorhof war ja gewachsen, seine 
Füllung um die aus dem Ventrikel fehlerhaft rückströmende Menge ver- 
größert. Die linke Kammer wird sich also stärker erweitern, kom- 
pensatorisch dilatieren. Der Inhalt der linken Kammer gelangt nun 
zum Teil in die Aorta, zum Teil fließt er unmittelbar in den linken 
Vorhof zurück. Wie bei der Aorterinsuffizienz zwischen Aorta und 
Ventrikel, so wird bei der Mitralinsuffizienz zwischen Ventrikel und 
Vorhof eine gewisse, mit der Stärke der Insuffizienz wechselnd große 
Blutmenge hin- und hergeschoben. Der linke Ventrikel arbeitet also 
sicher mit größeren Füllungen als in der Norm. Wie steht es aber 
mit den Widerständen? Bei der Aorteninsuffizienz waren sie nicht ent- 
sprechend vermindert. Bei der Mitralinsuffizienz steht aber außer der 
Aortenpforte die insuffiziente Mitralöffnung zum Durchlaß einer gewissen 
Blutmenge offen. Krehl°?) meint, das Mitralostium werde ja, wenn 
auch nicht vollständig, so doch zum großen Teil abgeschlossen. ‚Das 
Durchspritzen des Blutes durch die engen Öffnungen aber, die bleiben, 
ist ohne beträchtlichen Widerstand kaum denkbar.“ Er erklärt also 
die Hypertrophie der linken Kammer aus ihrer diastolischen Überfüllung 
und ihrer Entleerung gegen nicht entsprechend verminderte Drücke wie 
bei der Aorteninsuffizienz. Auch Traube!) und Riegel”) stellen die 
Verhältnisse des linken Ventrikels bei der Mitralinsuffizienz denen bei 
der Aorteninsuffizienz gleich. Bei beiden handelt es sich um eine 
Luxusarbeit (Riegel). Nach Moritz°®”) ist die Vergrößerung des Aus- 
wurfs des linken Ventrikels in die Aortenbahn besonders dadurch be- 
dingt, daß der Druck im Ausflußrohre der Aorta sinkt, im Zuflußrohre 
der Lungenvenen steigt. Eine ähnliche Anschauung entwickelt O. Rosen- 
bach°®*). Jürgensen®?) sagt: „Die Arbeit des linken Ventrikels ist 
erheblich gesteigert, weil er gegen den Aortendruck und den Druck in 
den Lungenvenen Flüssigkeitsmengen in Bewegung setzen muß.“ 

Schon diese wenigen Angaben genügen, zu zeigen, daß auch unter 
denen, die die Hypertrophie der linken Kammer bei der Mitralinsuffi- 
zienz aus mechanischer Ursache anerkennen, die Ansichten über den 
Vorgang der Entstehung durchaus voneinander abweichen. 

Nun steht nach den Messungen von D. Gerhardt®?) bei künst- 
licher Mitralinsuffizienz im Tierversuch der Druck im linken Vorhofe 
weit zurück hinter dem in der Carotis gemessenen Ventrikeldrucke. 
„Während letzterer 80—100 mm betrug, stieg der Vorhofsdruck nur 
auf 15—25 mm.“ Es liegt kein Grund vor, diese Verhältnisse nicht 
auf den Menschen zu übertragen. Es geht wohl aus diesen Druck- 
differenzen hervor, daß selbst bei bedeutenden Defekten das Blut keines- 
wegs ungehindert durch das Mitralostium zurückströmt. Die beträcht- 
lichen Widerstände werden mit größter Wahrscheinlichkeit von den das 
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Ostium umgebenden Schließmuskeln erzeugt, die nach den Untersuchungen 
von Hesse?!) und Krehl°!) an der Verengerung der Öffnungen während 
der Systole wesentlich beteiligt sind. 

Aber noch eine andere Anschauung bedarf der Erwähnung. Sie 
ist neuerdings von Schwarz°*) auf Grund mathematischer Berechnung 
beigebracht worden. Mit Zunahme des Klappendefekts muß die An- 
spannungszeit des Ventrikels wachsen, damit der Kammerdruck trotz 
der Insuffizienz auf die zur Öffnung der Aortenklappen nötige Höhe 
gebracht werde. Die Eröffnung der Semilunarklappen kommt also ver- 
spätet zustande. Die Verlängerung der Anspannungszeit hat nun, wenn 
die gesamte Dauer der Systole unverändert bleiben soll, eine Verkürzung 
der Austreibungsperiode zur Folge. Dann wird aber bei unverändertem 
intraventrikulären Druck und unveränderter Dauer der Systole in der- 
selben Zeit nur ein geringerer Ventrikelinhalt in die Aorta gepreßt 
werden. Eine Kompensation der verlängerten Anspannungszeit kann 
nun entweder erfolgen durch einen rascheren Anstieg des intrakardialen 
Drucks. Das bedeutet für den Ventrikel eine Mehrarbeit. Oder aber, 
wie v. Noorden" annimmt, durch eine Verminderung des diasto- 
lischen Aortendrucks infolge einer Erweiterung der Gefäßbahn. Für 
diese letztere Ansicht fehlen aber bisher alle Grundlagen. 

Jedenfalls spielt die Mehrarbeit der linken Kammer neben der- 
jenigen des Vorhofes für die Kompensation der Mitralinsuffizienz eine 
wichtige Rolle. Nach den Berechnungen B. Lewys°®) soll ihr sogar 
im Vergleich mit dem linken Vorhof und dem rechten Ventrikel bei 
weitem die Hauptarbeit zufallen. Aus analogen Verhältnissen am 
rechten Herzen bei Insuffizienz der Tricuspidalklappen darf man auch 
wohl mit gutem Rechte annehmen, daß geringfügige Mitralinsuffizienzen 
allein durch die kompensatorische Tätigkeit des linken Vorhofs und 
linken Ventrikels ausgeglichen werden können (Stadler®®). Bei der 
Kompensation der Tricuspidalinsuffizienz scheint ebenfalls die Leistungs- 
fähigkeit des Ventrikels der maßgebende Faktor zu sein. 

Bei jeder beträchtlicheren Insuffizienz erstrecken sich die Wir- 
kungen des Klappenfehlers auch auf den rechten Ventrikel. Gleich- 
zeitig mit dem Druck im linken Vorhof steigt der Druck in den offen 
mit ihm verbundenen Lungenvenen und bei der Weite der Lungen- 
capillaren auch in den Lungenarterien. Damit hat die rechte Kammer 
ihren Inhalt gegen einen erhöhten Widerstand auszutreiben, sie leistet 
vermehrte Arbeit und hypertrophiert, ohne sich zu erweitern. Auf einen 
besonderen für die Mehrarbeit der rechten Kammer zutreffenden Um- 
stand macht Jürgensen*?) aufmerksam: Bei der Gleichzeitigkeit der 
Systole beider Herzkammern arbeiten sie sich einander geradezu ent- 
gegen und vergeuden dadurch nutzlos einen Teil ihrer lebendigen Kraft. 
Die öfters erwähnten intrakardialen Druckmessungen D. Gerhardts””) 
bei künstlicher Mitralinsuffizienz lassen freilich die Bedeutung dieser 
Verhältnisse nicht sehr hoch veranschlagen. 

Eine Dilatation der rechten Kammer beweist dagegen, daB die 
Herzkraft zur Ausgleichung des Hindernisses nicht genügt, sie bedeutet 
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bei der Mitralinsuffizienz stets eine beginnende Dekompensation (Weil!®‘), 
Riegel”). — Auf die Veränderungen der Lungengefäße und der Atem- 
tätigkeit durch die Kreislaufstörung bei den Mitralfehlern wurde be- 
reits hingewiesen. 

Bei reiner Mitralstenose ist der Abfluß des Blutes aus dem linken 
Vorhof während der Diastole der Ventrikel erschwert. Der Druck im 
linken Vorhof steigt. Der Vorhof hat bei seiner Contraction am Ende 
der Kammerdiastole einen größeren Widerstand zu überwinden, er 
leistet damit erhöhte Arbeit uud hypertrophiert. Seine Leistungsfähig- 
keit ist jedoch nicht groß. Seine Muskelmasse nimmt, wie die Wä- 
gungen von C. Hirsch?®) ergeben haben, meist noch nicht um das 
Doppelte zu. Er vermag daher nur in den leichtesten Fällen der 
Klappenverengerung auf die Dauer den Kreislauf aufrecht zu erhalten. 
Überschreiten die Widerstände ein gewisses Maß, so tritt eine Insuf- 
fizienz des Vorhofs ein: er entleert sich nicht mehr vollkommen, seine 
Wände werden durch die nunmehr unter abnorm hohem Druck ein- 
strömenden Blutmengen gedehnt. Es kann in schweren Fällen zu 
ständiger Überdehnung und dauerndem Stillstand des Vorhofs in stärk- 
ster Diastole kommen, ein Zustand, der aus Veränderungen auskuita- 
torischer Phänomene (Fortfall eines vorher bestandenen präsystolischen 
Geräusches (Mackenzie®?), D Gerhardt?!) und neuerdings mit Hilfe 
graphischer Aufnahme der Vorhofspulsation vom Oesophagus aus (Rau- 
tenberg”®) unschwer zu erkennen ist. Die Drucksteigerung im linken 
Vorhof setzt sich fort in die Lungengefäße und erfährt hier zunächst 
mit jeder Systole der Atrien eine Steigerung. Sie ist aber an sich 
bei der Mitralstenose wesentlich höher als bei der Mitralinsuffizienz, 
weil ja der Inhalt der Lungenvenen ebenso wie der des Vorhofs wäh- 
rend der Diastole der Kammer schlechter abfließen kann. Starke Er- 
weiterungen und sklerotische Veränderungen der Lungenarterien sind 
die Folgen des hohen Druckes, der in ihnen herrscht. Zur Erhaltung 
eines normalen Druckgefälles und entsprechender Strömungsgeschwin- 
digkeit des Blutes im Lungenkreislauf muß der rechte Ventrikel die 
gesteigerten Widerstände überwinden. Er paßt sich den vermehrten 
Anforderungen an und treibt unter erhöhtem Druck die normale Blut- 
menge durch den Lungenkreislauf in den linken Vorhof hinüber. Dabei 
leistet er größere Arbeit und hypertrophiert. 

Wie verhält sich der linke Ventrikel bei Stenose des Mitralostiums? 
Das hängt von der Blutmenge ab, die er in der Diastole erhält. Bei 
geringen Graden der Stenose kann sie dank der vermehrten Tätigkeit 
der rechten Kammer unverändert bleiben. Tritt aber ein Mißverhältnis 
zwischen dem durch die Verengerung gesetzten Hindernis und der 
Kraft des rechten Ventrikels ein, so nimmt die Füllung der linken 
Kammer ab. Damit sinkt ihre Arbeitsleistung. Die Folge ist eine 
Atrophie der Muskulatur. Das wird durch die anatomischen Befunde 
bestätigt. C. Hirsch®®) fand durch Wägung in Fällen reiner Mitral- 
stenose stets relative Verminderung des Gewichts der linken Kammer. 
Ohne Ausnahme wird diese Anschauung von den besten Autoren auf 
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dem Gebiete der Herzkrankheiten vertreten. Nur Lenhartz°‘) und 
einige seiner Schüler (Baumbach’, Burk!?) sind gegenteiliger Ansicht. 
Im Laufe der Jahre hat Lenhartz mehrfache Gründe für eine Hyper- 
trophie des linken Ventrikels bei Mitralstenose angeführt. Er erklärte 
sie zuerst als Folge einer vermehrten diastolischen Saugwirkung der 
linken Kammer. Dem ist Dunbar?) mit gewichtigen Gründen, ge- 
stützt auf zwei einwandfreie Leichenbefunde, entgegengetreten. Neuer- 
dings hat D. Gerhardt?) bei experimenteller Mitralstenose eine Zu- 
nahme des negativen Drucks vermißt. Von einer Kompensation dieses 
Klappenfehlers durch Verstärkung der Saugkraft der linken Kammer 
kann also keine Rede sein. In der Arbeit seines Schülers Burk!?) be- 
zieht Lenhartz die Hypertrophie des linken Ventrikels darauf, daß 
sich die Stauung vom rechten Herzen aus retrograd durch den großen 
Kreislauf bis zum linken Ventrikel fortpflanze und an diesen erhöhte 
Arbeitsanforderungen stelle. Die Unrichtigkeit dieser Anschauung geht 
aus Beobachtungen Stadlers”) bei experimenteller Tricuspidalinsuf- 
fizienz hervor, bei der trotz hochgradiger Stauung im Körperkreislauf 
eine durch Wägung nachweisbare Atrophie der linken Kammer ein- 
trat. — Hpypertrophie des linken Ventrikels bei Mitralstenose ist nur 
durch das Vorhandensein einer gleichzeitigen Mitralinsuffizienz oder 
gesteigerter Widerstände im peripheren Körperkreislauf zu erklären, 
beides Veränderungen, deren klinischer Nachweis allerdings nicht immer 
leicht zu führen ist. 

Die Klappenfehler des rechten Herzens führen an den der er- 
krankten Klappe unmittelbar benachbarten Abschnitten des Kreislaufs 
zu denselben Veränderungen wie die entsprechenden Fehler des linken 
Herzens. So spielen sich namentlich bei den seltenen Erkrankungen 
der Pulmonalklappen die gleichen Vorgänge im rechten Ventrikel und 
kleinen Kreislauf ab, die wir bei den Aortenklappenfehlern an der 
linken Kammer beobachteten. Da sich rechter und linker Ventrikel 
in ihrer Leistungsfähigkeit gegenüber den an sie herantretenden ver- 
schieden großen Anforderungen unter normalen Verhältnissen entsprechen, 
so ist auch wohl a priori anzunehmen, daß sie sich pathologisch ge- 
steigerteen Ansprüchen in gleicher Weise anzupassen vermögen. Ein 
näheres Eingehen auf die kompensatorischen Veränderungen bei der 
Pulmonalinsuffizienz und der Pulmonalstenose erscheint deswegen 
überflüssig. Einer gesonderten Besprechung bedürfen dagegen die Fehler 
des rechten Atrioventrikularostiums. Sie unterscheiden sich in ihrer 
Beeinflussung des gesamten Kreislaufs von den entsprechenden Ver- 
änderungen des Mitralostiums ganz wesentlich dadurch, daß hinter der 
Tricuspidalklappe ‚kein leistungsfähiger und ausgleichend wirkender 
Herzteil mehr steht, sondern nur der äußerst schwache rechte Vorhof“ 
(Krehl°?). Bei dem seltenen, isolierten Auftreten der Tricuspidalinsuf- 
fizienz konnte die Frage nach ihrem Einfluß auf Herz und Kreislauf 
nur auf experimentellem Wege im Tierversuch gelöst werden (Stad- 
ler®). Wie bei der Mitralinsuffizienz fand sich bei der Insuffizienz der 
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hofs und rechten Ventrikels. Zwischen beiden wird ja eine gewisse 
übermäßige Blutmenge hin- und hergeschoben. Sie arbeiten mit ver- 
mehrten Füllungen und nicht entsprechend verminderten Widerständen. 
Aber noch ein weiteres, sehr wichtiges Ergebnis machte sich geltend: 
der linke Ventrikel war oft leichter als normal. Die Muskelmasse 
des Herzens war gewissermaßen anders verteilt: Das rechte Herz war 
hypertrophisch geworden, das linke atrophisch. Diese Massenabnahme 
des linken Ventrikels kann nur als Ausdruck seiner verminderten Ar- 
beitsleistung aufgefaßt werden. Die rechte Kammer hat dem linken 
Herzen nicht mehr genügende Blutmengen geliefert, es ist zu einer 
„Blutverarmung‘“ des linken Ventrikels und der Körperarterien ge- 
kommen. In diesen Fällen war der Herzfehler also sicher schon lange 
Zeit vor dem Tode nicht kompensiert gewesen. — Demgegenüber fand 
sich in den Versuchen bei einigen Tieren ein ganz oder nahezu nor- 
males Gewicht der linken Kammer bei starker Gewichtszunahme des 
rechten Herzens. Da hatte also der rechte Ventrikel augenscheinlich 
bis kurz vor dem Tode dem linken Herzen genügende Blutmengen zu- 
geführt, so daß eine Arbeitsverminderung der linken Kammer nicht 
eintrat. ‚Unter gewissen Bedingungen erscheint also eine Kompen- 
sation der Tricuspidalinsuffizienz in dem Sinne möglich, daß der linke 
Ventrikel andauernd die normale Blutmenge erhält.“ In gleicher Weise 
sind wohl klinische Beobachtungen von Tricuspidalinsuffizienzen mit 
mehrjährigem Bestehen fast vollkommener Kompensation zu verstehen 
(Huchard*!), Volhard!®), Mackenzie°®”).. Für die Erhaltung der 
Kompensation kommt neben dem rechten Ventrikel viel auf die Lei- 
stungsfähigkeit des rechten Vorhofs an. Ist er nicht mehr imstande, 
seinen Inhalt in den Ventrikel zu entleeren, so wird er dank der 
Schwäche seiner Wand bald überdehnt und stellt damit seine Funktion 
ein. Er bildet dann in der Tat nur noch eine Erweiterung der Hohl- 
venen. Nunmehr werden die Venen durch den von zwei Seiten in sie 
eindringenden Blutstrom direkt getroffen. Bei der geringen Elastizität 
ihrer Wand und dem fast völligen Mangel eines Tonus (Fuchs?®) er- 
fahren sie eine beträchtliche Dehnung. Es kommt zu einer mächtigen 
Blutüberfüllung der stromaufwärts gelegenen Organe, vor allem der 
Leber, und zu so schweren irreparablen Störungen ihres Gewebes, daß 
sie in ihrer Funktion stark beeinträchtigt werden müssen. Im Stadium 
der Dekompensation hängt die Beförderung des Blutes zum rechten 
Herzen wohl wesentlich von der ansaugenden Kraft der Thoraxerweite- 
rung und des rechten Ventrikels ab. Franke?) will dem peripheren 
Kreislauf, in erster Linie der Leber, eine bedeutsame Rolle zuschreiben. 
Die Leber soll das Blut aus der Vena portae ansaugen, das dann in- 
folge der Systole der Lebergefäße wieder mit größerer Kraft in die 
Vena cava inferior hineingetrieben wird. Von einer solchen selbstän- 
digen Funktion der Lebergefäße ist aber bislang nichts bekannt. 

Bei der seltenen Trieuspidalstenose kommt es entsprechend den 
Verhältnissen bei der Mitralstenose zur Hypertrophie des gegen er- 
höhten Widerstand arbeitenden rechten Vorhofs. Eine Kompensation 
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ist bei der Schwäche desselben wohl nur bei geringfügigen Verenge- 
rungen des ÖOstiums möglich. Da stromaufwärts ein leistungsfähiger 
Herzabschnitt fehlt — der Druck des linken Ventrikels kommt durch 
die Körpercapillaren hindurch, wie wir sehen, ja nicht in Betracht —, 
so ist Stauung des Blutes im Gebiet der Körpervenen wie bei der 
Tricuspidalinsuffizienz die unausbleibliche Folge. 

Bei Kombination mehrerer Klappenfehler ergeben sich aus der 
Art und der Schwere der Veränderungen naturgemäß große Verschie- 
denheiten der Störungen am Herzen und am Kreislauf überhaupt. 
Jeder einzelne Fall zeigt seine besonderen Verhältnisse, so daß eine 
besondere, die verschiedenen Kombinationen berücksichtigende schema- 
tische Darstellung keinen Wert hat. Im allgemeinen können sich die 
kombinierten Klappenerkrankungen in ihrer Wirkung auf die beteiligten 
Herzabschnitte gegenseitig verstärken oder abschwächen. Letztere Mög- 
lichkeit dürfte namentlich zutreffen für die Fälle, bei denen eine In- 
suffizienz und Stenose sich an demselben Ostium entwickelt haben. So 
wird z. B. einer bedeutenden Erweiterung des linken Ventrikels bei 
der Aorteninsuffizienz durch die gleichzeitige Verengerung des Aorten- 
ostiums bis zu einem gewissen Grade vorgebeugt. Demgegenüber 
werden die Ansprüche an die linke Kammer bei einer gleichzeitigen 
Mitral- und Aorteninsuffizienz besonders groß sein: die Kammer muß 
sich sehr stark erweitern, um die beträchtliche diastolische Füllung in 
sich aufzunehmen. In welcher Weise dann ein Ausgleich erfolgt oder 
wie sich eine Kompensationsstörung entwickelt, das hängt von dem 
Intensitätsverhältnis der beiden Klappenfehler zueinander ab, ist aber 
vor allem auch bedingt von dem Zustande der Herzmuskulatur selbst, 
die ja für die Klappenerkrankungen neben den mechanischen Verhält- 
nissen von ausschlaggebender Bedeutung ist. 


II. Über Lungenbrand. 


Von 
K. Kißling-Hamburg. 
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Unter den Lungenerkrankungen, bei denen chirurgischem Eingreifen 
die größten Erfolge beschieden sind, steht die Lungengangrän oben- 
an. Nach den Arbeiten von Quincke, Garré, Lenhartz, Tuffier 
und A. Fraenkel konnte es keinem Zweifel mehr unterliegen, daß 
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durch die Pneumotomie viele Lungenbrandkranke nicht nur vor dem 
Tode bewahrt, sondern auch vollständig geheilt werden können. 

Wohl ist es möglich, daß Brandherde spontan ausheilen, wenn bei 
ihnen durch die Kommunikation mit einem größeren Bronchus eine 
natürliche Drainage besteht. Bereits von Laennec sind solche Fälle 
beschrieben, und im Jahre 1875 hat v. Leyden über 8 innerhalb 2 Jahre. 
zur Beobachtung gelangte Gangränfälle berichtet, von denen 6 als 
„geheilt“ entlassen wurden, 1 mit einer putriden Kaverne abeng, und 
l an Embolie starb. Aus der Quinckeschen Klinik wurden von Wasmer 
2 spontan geheilte Lungenbrandfälle mitgeteilt, und es finden sich auch 
sonst noch in der Literatur vereinzelte Mitteilungen über Spontan- 
heilung. Betrachtet man aber die Zusammenstellungen über ein größeres 
Material von Lungenbrandfällen, so sieht man, daß die Aussichten auf 
eine Spontanheilung doch sehr gering sind, wenn z.B. Villier bei nur 
intern behandelten Lungenbrandfällen eine Mortalität von 80 Proz. er- 
hält, und eine Zusammenstellung aller in den Jahren 1897—1900 in 
den Berliner Krankenhäusern zur Aufnahme gekommenen Lungen- 
brandfälle in der Gesamtzahl von 133 ergibt, daß bei rein interner 
Therapie 86 gestorben, 30 gebessert, 7 ungeheilt entlassen und 
nur 10 geheilt entlassen worden sind (Mortalität = 64,6 Proz., un- 
geheilt im ganzen 92,5 Proz.). 

Aus diesen Zusammenstellungen ist aber nicht ersichtlich, was aus 
den ‚‚gebessert‘‘ entlassenen Fällen späterhin geworden ist, und wir sind 
zu der Annahme berechtigt, daß auch von ihnen noch ein Teil zugrunde 
gegangen ist. | 

Die Kranken können wohl längere Zeit einen Gangränherd mit 
sich herumtragen, sind aber ständig einer ganzen Reihe von Gefahren 
ausgesetzt. 

Zeitweilige reaktive Entzündungen, toxische Wirkungen 
der Zersetzungsprodukte, Weitergreifen der Herde und Bildung 
neuer durch Aspiration des jauchigen Sekrets, Blutungen 
und metastatische Eiterungen können einzeln oder zusammen die 
Kranken so schädigen, daß sie schließlich ihrem Leiden doch erliegen. 
Die akuten foudroyant verlaufenden Fälle sind ohne Eingriff 
so gut wie sicher verloren. 

Mit der Anwendung der Pneumotomie zur Behandlung von 
Gangränhöhlen ist nun ein erheblicher Umschwung in der Heilung und 
Sterblichkeitsziffer des Lungenbrandes eingetreten, und so kann heut- 
zutage kein Zweifel mehr darüber bestehen, daß die chirurgische Be- 
handlung des Lungenbrandes in allen Fällen die einzig richtige ist. 

Zum ersten Male wurde auf der 73. Naturforscher-Versammlung in 
Hamburg im Jahre 1901 von Quincke, Garré und Lenhartz dieser 
Standpunkt vertreten. Garré hat aus der Weltliteratur die ersten 
122 Fälle von operativ behandelter Lungengangrän zusammengestellt, 
von denen 80 geheilt und 42 gestorben waren (Mortalität = 34 Proz.). 
Im Frühjahr 1906 konnte ich über 60 auf der Lenhartzschen Ab- 
teilung operierte Fälle von Lungengangrän berichten, bei denen sich 
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eine Mortalität von 35 Proz. ergab. Unter Abrechnung von 4 an Tuber- 
kulose Gestorbenen und von 7 Kranken, bei denen wegen ihres schlechten 
Allgemeinzustandes die Pneumotomie nicht mehr ausgeführt werden 
konnte, blieben 49 Fälle, mit 39 — 79,5 Proz. Heilungen und 10 ge- 
storbenen = 20,5 Proz. Mortalität. 

Inzwischen hat sich die Zahl der von Lenhartz operierten Fälle 
verdoppelt. Wenn dabei infolge einer Häufung von vornherein äußerst 
ungünstigen Fällen auch nicht mehr die günstigen Zahlen erreicht worden 
sind, wie bei der ersten Serie, so übersteigt doch die Sterblichkeits- 
ziffer nicht die der Garr&eschen Zusammenstellung. Es sind bis jetzt 
auf der Lenhartzschen Abteilung 120 Fälle von Lungenbrand operiert: 

Von diesen sind: 


geheilt entlassen . . . . . Hl = 59,2 Proz. 
gestorben . . . 2 2 ..2..2.2..4=408 „, 


Danach könnte zunächst die Mortalitätsziffer sehr hoch erscheinen, es 
sind aber in der Zahl 49 auch diejenigen Fälle mit einbegriffen (9), 
bei denen nur dievorbereitende Rippenresektion ausgeführt werden 
konnte, und esgar nicht zur Pneumotomie kam, aus Gründen, die 
unten noch näher erörtert werden. Ferner sind unter den 49 Gestorbenen 
5 Fälle von Tuberkulose und 1 schwerer Diabetes mellitus, 
die auch mit der Pneumotomie nicht hätten gerettet werden 
können. Rechne ich diese 15 Fälle ab, so gestaltet sich die Mortalität 
für die Kranken, bei denen überhaupt eine Pneumotomie ausgeführt 
wurde, schon wesentlich günstiger. Wir haben dann noch 105 Fälle: 


von denen geheilt sind . . . . 71== 67,6 Proz. 
gestorben . . . 2 .2.2.2.2..2..836— 32,3 


Von diesen waren aber einige bei der Aufnahme bereits so elend, daß 
sie noch zugrunde gingen, bevor wir den Gangränherd freilegen konnten, 
oder daß sie an Zwischenfällen, die ich unten auch noch genau schildern 
werde, starben. Ziehe ich auch noch die 8 in diese Gruppe fallenden 
Toten ab, so ergeben sich für den reinen Lungenbrand bei dem 
die Pneumotomie ausgeführt und der Herd eröffnet wurde, 
folgende Zahlen: 


LEI 





geheilt . `, 71=173,2 Proz. 
gestorben `, . . 2 2.2.2.2..2—=268 „, 
97 Fälle. 


Bei näherer Betrachtung der Todesursachen und Obduktionsbefunde 
der Verstorbenen, die zu den beiden ersten der eben erwähnten Gruppen 
gehören, wird man erkennen, daß diese Kranken fast sämtlich ohne 
die Operation an sich verloren waren, und daß der Eingriff nur als 
ein letzter Versuch, die Kranken zu retten, aufzufassen ist. Nur bei 
einem Falle müssen wir den üblen Ausgang dem durch die Operation 
gesetzten Pneumothorax zur Last legen. Ich gebe nun zunächst die 
Todesursachen der 26 Fälle, bei denen die Eröffnung des Herdes ge- 
glückt war. Unter ihnen befinden sich allein: 
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7 mit multipler Gangrän in verschiedenen Lungenteilen, bei einem 
von diesen 7 Kranken trat während eines Verbandwechsels 2 Tage 
nach der Operation eine Synkope ein. Die Obduktion zeigte bei 
ihm wie bei den andern eine starke fettige Degeneration des 
Herzmuskels. 

5 Kranke dieser Gruppe haben wir an Erysipel und Streptokok- 
kensepis verloren, 2 von ihnen hatten Streptokokkenempyeme, 
bei einem war der Lungenherd schon völlig ausgeheilt, als er von 
der granulierenden Hautwunde aus ein Erysipel bekam, das zur 
tödlichen Sepsis führte. 

Weiter gehören in diese Gruppe: 

2 Kranke, die eitrigen Metastasen erlagen (ein Hirnabsceß und 
eine eitrige Meningitis, Näheres s. S. 60). 

1 Kranker (49 jähriger Mann), bei dem eine den großen Teil eines 
Oberlappens einnehmende Höhle eröffnet und tamponiert war, be- 
kam ein wüstes Delirium tremens, riß sich fortgesetzt die Ver- 
bände heraus und starb an Herzschwäche. Bei ihm fand sich eine 
fettige Herzdegeneration, eine chronische Gastritis und 
Fettleber. 

Im Kollaps haben wir 

l weiteren Kranken verloren. 

59 jähriger Mann, subakute Gangrän im rechten Unterlappen. Die 
Eröffnung der Höhle gelingt ohne Schwierigkeiten. 2 Tage später beim Ver- 
bandwechsel sieht man, daß aus der Tiefe der Höhle Eiter dringt. und es 
wird die Kommunikation mit einem abgesackten, nicht stinkenden Empyem 
festgestellt. Die Öffnung wird erweitert, wobei eine starke venöse Blutung 
zu bekämpfen ist, die Temperatur fällt ab. Beim zweiten Vorgehen erneute 
Blutung, beim dritten Kollaps, der Kranke wird plötzlich blaß, die Atmung 
setzt aus, Puls 45. Dann sieht man, daß der rechte Facialis paretisch ist, 
die Augen weichen nach links ab; Pupillen weit, reaktionslos.. Der Kranke 
läßt unter sich, auf stärkere Reize mitunter leichte Abwehrbewegungen. Am 
nächsten Tag noch völlig benommen, Reflexe lebhaft, die Pupillen wechseln, 
Facialisparese rechts, Puls 115. Am folgenden Tage 18 Anfälle von klonischen 
Krämpfen, beginnend im Gesicht und linken Arm, allmählich auf sämtliche 
Extremitäten übergehend. Dauer 1—5 Minuten, nachher tiefe schnarchende 
Atmung. Der Kranke spricht laut unzusammenhängende Worte, reagiert 
gegen Mittag auf Anruf, gibt einige verständige Antworten und trinkt. 
Dann wird das linke Bein paretisch, es treten am nächsten Tage wieder 
20 Krampfanfälle auf, in einem solchen geht der Kranke zugrunde. Ob- 
duktion ergibt: operierte Höhle im rechten Unterlappen, Lunge mit dem 
Zwerchfell verwachsen. Umgebung der Höhle infiltriert, graugrün, mehr- 
fache Bronchiektasen. An der linken Lunge spiegelnde Pleura, obwohl die 
Bronchien durchweg cylindrisch erweitert sind und die Erweiterungen bis dicht 
unter die Pleura reichen. Myodegeneratio cordis adiposa. Lepto- 
meningitis chronica, trübe Schwellung der Nieren, im Leichenblut un- 
bewegliche Stäbchen. 

2 Kranke hatten abgekapselte kleine Empyeme, die nicht gefunden 
werden konnten, die aber mit am Tode schuld waren. 

1 Bei einem Kranken bestand eine akute foudroyante Gangrän 
der ganzen rechten Lunge. Drei hühnereigroße Höhlen waren er- 
Öffnet; trotzdem nahm der Auswurf zu bis 480 ccm. Es bestanden 
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Bronchopneumonien auf der andern Seite, ein verfettetes schlaffes 
Herz. Im Herzblut Proteus. Von der rechten Lunge war über- 
haupt nur noch eine 1—1 1⁄4 cm dicke Randschicht übrig. 

Ein weiterer Kranker starb an einer Friedländer-Pneumonie 
und Herzschwäche (s. S. 49). 


1 Frau, bei der die Gangrän durch Oesophagus-Strikturen (Salz- 


1 


1 


1 


säureverätzung) entstanden war, starb an Lungenödem und den 
Folgen eines Pneumothorax, der aber nicht verhindert werden 
konnte, weil er durch Perforation des Herdes in den voll- 
ständig freien Interlobärspalt an unerreichbarer Stelle 
zustande gekommen war. Außerdem fand sich fettige Herz- 
degeneration. 

weiterer Kranker mit einer obliterierenden Perikarditis, 
schwerer Myokarditis und Emphysem ging an Herzschwäche 
zugrunde. Außerordentlich zu bedauern war 

Fall, bei dem die eröffnete Gangränhöhle bereits granulierte, und 
der sich auf der Abteilung mit Typhus infizierte. Eine Throm- 
bose der Vena pudenda führte bei ihm zu einer Lungen- 
embolie und zum Tode. 

Hauptsächlich der zu späten Aufnahme ins Krankenhaus ist 
der üble Ausgang bei einem 55 jährigen Manne zuzuschreiben, der 
6 Wochen mit einer akuten Gangrän zu Hause gelegen hatte. Er 
war schwer abgemagert; Pleura nicht verwachsen, es gelang aber, 
eine walnußgroße Höhle zu eröffnen. Der Auswurf war am nächsten 
Tage geruchlos, 6 Tage später bei einer Revision der Höhle 
Kollaps, Puls und Atmung setzen aus, Blässe. Der Kranke er- 
holt sich, kollabiert von neuem, erholt sich wieder und geht 
noch am gleichen Tage plötzlich an einem Kollaps zugrunde. 
Ebenfalls erst 4 Tage nach der Operation ist 

Kranker gestorben, bei dem während eines Verbandwechsels plötz- 
lich eine schwere Blutung auftrat. Bei Besichtigung der Höhle, 
nach Entfernung des Tampons, richtete sich der Kranke plötzlich 
ängstlich auf, es erschien Blut in der Wundhöhle, gleich- 
zeitig eine Hämoptoe, und nach wenigen Minuten erfolgte der Tod 
(s. S. 60). 

Kranker starb an fortgeschrittener Herzverfettung und pneumo- 
nischen Herden. 

Überblickt man diese ganze Reihe, so muß man ohne weiteres 


zugeben, daß bei der Mehrzahl der Fälle der Operation als solcher 
kaum eine Schuld am üblen Ausgange beizumessen ist. Sehr schwer 
fällt dagegen die bei fast allen Fällen gefundene (und stets 
mikroskopisch kontrollierte) fettige Degeneration der Herzmus- 
kulatur ins Gewicht, und sie findet sich so regelmäßig, daß man 
m. E doch auch damit rechnen muß, daß sie durch die putride Intoxi- 
kation verursacht wird. 


Ich wende mich nun der Aufzählung der Todesursachen zu, die 


bei den Fällen in Betracht kommen, bei denen wohl eine Pneu- 
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motomie noch versucht, aber nicht bis zur Eröffnung des 
Herdes durchgeführt werden konnte. 


l. 


Ein Kranker, der sich in elendem Zustande befand und bei 
dem die Pneumotomie einmal wegen Blutung und Schwäche, 
das zweite Mal wegen des elenden Zustandes unterbrochen 
werden mußte, bekam beim Herunterheben vom Operationstisch 
ein Synkope und starb. Es wäre nur noch eine '/, cm dicke 
Gewebsschicht zu durchtrennen gewesen, dann wäre die Gangrän- 
höhle eröffnet worden. 


. Ein Kranker starb an eigenartiger Atmungslähmung, als eben 


die Höhle erreicht war. Die Atmung setzte plötzlich aus, das 
Gesicht verfärbte sich livide, das Bewußtsein schwand. Der 
Puls war noch zeitweise zu fühlen. Es handelte sich um eine 
chronische große Höhle im linken Oberlappen mit Bronchiektasen. 
Großes schlaffes Herz, fettige Degeneration. Emphysem. 


. Ein Kranker, bei dem wegen Blutung die Pneumotomie hatte 


unterbrochen werden müssen, starb 6 Stunden später an Herz- 
schwäche. 


. Bei einem außerordentlich fetten Kranken stellte sich ein delirium- 


artiger Zustand ein, und der Kranke ging an Herzschwäche 
und Lungenödem zugrunde. 


. Ein 47 jähriger Mann, der sich sehr ängstigte, wurde am Tage ` 


nach der Rippenresektion ohne Narkose pneumotomiert, da- 
bei wurde er plötzlich blaß. Puls 130. Er erholte sich erst, 
kollabierte bei weiterem Vorgehen von neuem, die Atmung 
hörte auf, der Puls war noch einige Zeit zu fühlen. Die Ob- 
duktion zeigte, daß der Lungenschnitt bis auf 2cm an die vor- 
handene Höhle herangeführt war. 


. Ein Kranker hatte multiple Gangränherde und außerdem 


eine jauchige Metastase im Herzfleisch. 


. Bei einem 24jährigen Manne mit Bronchiektasen und Gangrän, 


der unter Überdruck operiert wurde, kam es zum Kollaps. 
Die Obduktion ergab ein schweres Mediastinalemphysem, 
eitrige Bronchitis auf beiden Seiten. 


. Bei einem letzten Kranken dieser Gruppe, einem schweren 


Potator, waren Bronchopneumonien, die fettige Degenera- 
tion des Herzmuskels die Ursache des üblen Ausgangs; 
außerdem bestand eine Fettleber. 


Diejenigen Kranken, bei denen es uns zwar noch möglich war, 
die vorbereitende Rippenresektion in Angriff zu nehmen oder 
auszuführen, aber nicht mehr die Pneumotomie, starben aus folgen- 
den Gründen: 


1. 


2. 


Ein Kranker war nach der Rippenresektion so elend, daß 
weiteres Vorgehen unmöglich war und der Tod nach 2 Tagen 
eintrat. 

Einer hatte multiple Gangränherde und befand sich vor dem 
Eingriff schon in übelstem Zustande. 


44 


K. Kißling: 


. Ein anderer, dessen Allgemeinbefinden ebenfalls nach der Rippen- 


resektion weiteres Vorgehen verbot, starb an Herzschwäche, 
hatte aber außerdem noch eine Lebercirrhose. 


. Bei einem 59jährigen Manne mit akuter Gangrän des rechten 


Oberlappens war wegen des elenden Allgemeinzustandes unter 
Lokalanästhesie die Rippenresektion vorgenommen worden. Pleura 
nicht verwachsen, Tamponade. Nach 2 Tagen beim Versuch, die 
Lunge anzunähen, Synkope; ÖObduktionsbefund: Emphysem, 
Arteriosklerose, Thrombose der rechten Vena femoralis, 
Embolie der linken Lungenarterie. Pleuranaht sitzt 
gut, die Gangränhöhle findet sich im Zentrum des an- 
gelegten Rippenfensters, 2'/, cm von der Pleura entfernt. 


. Ein Kranker mit einer doppelfaustgroßen Kaverne im rechten 


Oberlappen wurde sofort nach der Aufnahme operiert. Die 
Pleura war nicht verwachsen und mußte genäht werden. Ein 
weiterer Eingriff verbot sich bei dem Zustande des Patienten, 
der noch am selben Tage in schwerem epileptischen Zustande 
starb. Er war ein schwerer Potator, hatte eine große 
Fettleber, Milztumor und eine akute parenchymatöse 
Nephritis. 


. Bei einem 52jährigen Manne mit sehr schlechtem Herzen 


und Arteriosklerose konnte ebenfalls nach der Rippenresektion 
wegen des elenden Allgemeinzustandes nicht weiter vor- 
gegangen werden. 


. Bei einem 26jährigen Manne mit einer gangräneszierenden 


Pneumonie des rechten Unterlappens wurde eben der Paquelin 
angesetzt, als unter livider Verfärbung des Gesichts eine Atmungs- 
lähmung auftrat, an die sich Krämpfe anschlossen. Auch hier 
fand sich wieder eine fettige Degeneration des Herzens. 
Die Höhle wäre sicher getroffen worden. 


. Ein letzter Kranker endlich mit multipler Gangrän und all- 


gemeiner eitriger Bronchitis erlag ebenfalls seinem schlaffen 
Herzen, bevor die Pneumotomie gemacht werden konnte. 


. Dazu kommt dann noch der oben bereits erwähnte Fall, bei 


dem wir nicht anstehen, den üblen Ausgang dem durch die 
Operation gesetzten Pneumothorax und seinen Folgen 
zur Last zu legen. 


Dieser immerhin beträchtlichen Zahl von schlechten Ausgängen 


beim operativen Vorgehen steht nun aber auch die erfreulich große 
Zahl der Fälle gegenüber, bei denen durch die Operation die Kranken 
nicht nur von einem lästigen Übel befreit worden sind, sondern 
in denen ihnen auch die volle Arbeitsfähigkeit wiedergegeben 
worden ist und sie am Leben erhalten geblieben sind. Und ich 
darf ganz besonders hervorheben, daß unter den Geheilten sich ein 
Fall befindet, bei dem 4 Gangränhöhlen in einer Lunge hinter- 
einander eröffnet wurden; viermal wurden 3 und siebenmal 
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2 Herde bei den gleichen Patienten eröffnet. Unter den Ge- 
heilten befindet sich ein 6ljähriger Mann, der nachher als Dienst- 
mann wieder seine Arbeit verrichtete, und ebenso wurde ein 62 Jahre 
alter Mann geheilt entlassen. | 
Eine große Reihe von Männern im besten Alter konnten ihren 
Familien als Ernährer erhalten bleiben. 
Nach dem Geschlecht verteilen sich die Fälle folgendermaßen : 
106 Männer (4 Knaben unter 14), 
14 Frauen (3 Mädchen unter 10). 
Von den Operierten waren: 
21 über 50 Jahre alt, von diesen sind 9 gestorben — 43 Proz. 
Nach diesen Ausführungen wende ich mich zunächst den Erfahrungen 
zu, die wir über die Ätiologie des Lungenbrandes bei unsern 
120 Fällen gesammelt haben. Ich gehe dabei von folgender Einteilung aus: 
1. Entstehung des Lungenbrandes von den Bronchien aus; 
a) Aspirationsbrand, 
b) Lungenbrand im Verlaufe der putriden Bronchitis und Bron- 
chiektasie. 
2. Entstehung des Lungenbrandes auf Grund bereits vorhandener 
Erkrankung des Lungenparenchyms: 
a) Im Anschluß an eine croupöse Pneumonie, im Verlauf des 
Lungenabscesses und bei Friedländer-Pneumonien, 
b) Die zur Tuberkulose hinzutretende Gangrän, 
c) Der traumatische Lungenbrand. 
3) Embolische Form des Lungenbrandes. 
4) Lungenbrand bei Diabetes mellitus. 


Ätiologie. 
1. Entstehung des Lungenbrandes von den Bronchien aus. 
a) Aspirationsbrand. 


Die Beobachtungen an unserm großen Material haben uns immer 
mehr die Überzeugung aufgedrängt, daß am häufigsten Aspirationen 
die Entstehung des Lungenbrandes verursachen. 

Das ist ohne weiteres klar in den Fällen, bei denen im Anschluß 
an einen Sturz ins Wasser die Gangrän sich entwickelt hat; so war 
einer unserer Kranken hier im Hafen über Bord gefallen und hatte 
dabei viel Hafenwasser ‚verschluckt‘; bei ihm entwickelte sich daran 
anschließend allmählich eine progrediente Gangrän, während bei einem 
andern Kranken, der sich zwei Stunden lang bei hohem Seegang halten 
mußte, bis er gerettet werden konnte, wenige Stunden nachher ein 
Schüttelfrost auftrat, dem alsbald Husten und foetider Auswurf folgten. 

Weiterhin wird nicht zu bezweifeln sein, daß die bei Epileptikern 
auftretenden Gangränerkrankungenim AnfallaspiriertemInfektions- 
material ihr Zustandekommen verdanken. Unter unsern Kranken finden 
sich nicht weniger als 5 Epileptiker, und wir konnten demgemäß 
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auch bei ihnen feststellen, daß die ersten Anzeichen des Lungenbrandes 
sich an schwerere oder gehäufte Anfälle anschlossen. 

Bei einem Kranken trat die Gangrän wenige Tage nach der Er- 
öffnung eines stinkenden, streptokokkenhaltigen Tonsillarabscesses in 
Erscheinung, bei einem jungen Mädchen im Anschluß an eine Zahn- 
extraktion in Narkose und man wird wohl auch hier mit vollem Recht 
annehmen dürfen, daß die Gangrän durch Aspiration infektiösen Materials 
hervorgerufen worden ist. Lenhartz hat bereits früher darauf hin- 
gewiesen, daß in frischen Gangränhöhlen eine Bakterienflora ge- 
funden wird, die in auffälliger Weise an die Bilder erinnert, 
dieman durch Abschaben von Zahnbelägen unter dem Mikroskop 
erhält. Allerdings betont Lenhartz, daß der Befund dieser Bakterien 
in den Gangränherden noch nicht ihre ursächliche Bedeutung erweist, 
daß man aber anzunehmen berechtigt ist, daß durch Fremdkörper, die 
mit solchen Bakterien durchsetzt oder bedeckt sind, eine Eiterung durch 
gleichfalls anhaftende Eiterkokken erregt und dann durch die andern 
Parasiten die Zersetzung und Fäulnis des Lungengewebes hervorgerufen 
wird. Gestützt wird diese Auffassung dadurch, daß wir einmal in einer 
eröffneten Brandhöhle zweifellose Zahnfragmente, die von kariösen 
Molarzähnen stammten, gefunden haben. 

Diese Erfahrungen erklären uns aber weiterhin, warum eine so 
große Zahl von Potatoren an Lungenbrand erkrankt. Unter unsern 
Fällen findet sich bei 46 Kranken in der Anamnese besonders hervor- 
gehoben, daß sie schwerem Potatorium ergeben sind. Dabei ist zu 
berücksichtigen, daß es sich fast ausschließlich um Schnapssäufer handelt 
und daß diese Leute durchschnittlich '/,—*/, Liter gewöhnlichen Sprit 
pro die verbrauchen, diese Menge aber an manchen Tagen erheblich 
überschreiten, abgesehen von den übrigen Spirituosen (Bier und Grog), 
die sie nebenher noch zu sich nehmen. Dadurch werden schwere und 
sehr tiefe Rauschzustände erzeugt, und so sehen wir auch bei einer 
ganzen Reihe der Kranken die Gangrän im Anschluß an ein Delirium 
tremens sich entwickeln oder ein solches während der Behandlung auf- 
treten. 

Dazu kommt aber noch etwas anderes; sehr viele dieser Potatoren 
kauen Tabak und haben die Gewohnheit, ihn des Nachts im Munde 
zu behalten; durch den Tabak wird eine sehr starke Speichelsekretion 
hervorgerufen, und in tief trunkenem Zustande kann es dann leicht zu 
Aspiration von Tabakblättchen, die mit Fäulniskeimen der Mundhöhle 
oder hohler Zähne besetzt sind, kommen. Dafür spricht auch der Be- 
fund von Tabakblättchen, den wir im Inhalt zweier geöffneten Gangrän- 
höhlen erheben konnten. Alle diese Erfahrungen können uns allein er- 
klären, warum der Lungenbrand hier in Hamburg im Verhältnis 
zu andern Orten so häufig vorkommt und warum das männliche 
Geschlecht in so überwiegender Mehrzahl befallen wird. (Von unsern 
108 Kranken sind 95 Männer, 13 Frauen.) 

Ob man in ätiologischer Hinsicht der immerhin auffälligen Tat- 
sache, daß unter unsern Kranken sich 4 Zigarrenarbeiter finden, 
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eine Bedeutung beimessen soll, lasse ich dahingestellt sein; und ebenso 
möchte ich nicht entscheiden, ob eine bei einem unserer Kranken ge- 
fundene Ozaena in ätiologischer Hinsicht in Frage kommt. 

Die Entstehung von Gangränherden durch Aspiration gröberer 
Fremdkörper (Knochenstücke, Münzen und dergl.) wie sie von andern 
Autoren beschrieben sind, haben wir nicht gesehen, wohl aber stießen 
wir bei einem Kranken nach langem Suchen unter gleichzeitiger Er- 
öffnung einer kleinen Brandhöhle auf ein knorpelhartes, im Röntgen- 
bild deutlich sichtbares Corpus alienum, dessen Extraktion aber nicht 
gelang, so daß seine Herkunft verborgen blieb; bei einem zweiten 
Kranken wurde nach großen Mühen ein fast haselnußgroßes Kalk- 
konkrement unbekannter Herkunft (Drüse?) aus der Gangränhöhle 
entfernt. 


b) Lungenbrand im Verlaufe der putriden Bronchitis 
und Bronchiektasie. 


Der gangränöse Zerfall des Lungengewebes kommt bei putrider 
Bronchitis und Bronchiektasie dadurch zustande, daß sich das Sekret 
zersetzt. Die Fäulnis des Sekretes führt nun zunächst zu mißfarbenen 
Substanzverlusten und Geschwüren der Schleimhaut der Bronchien, und 
weiterhin wird auch die Bronchialwand zerstört; daran schließt sich 
Entzündung, Nekrose und Einschmelzung des umgebenden Paren- 
chyms an. 

Es wird nun klinisch nicht immer ganz einfach sein, festzustellen, 
ob ein Lungenbrand auf dem Boden von Bronchiektasien entstanden 
ist, und für geradezu unmöglich müssen wir es halten, klinisch zu er- 
kennen, daß eine putride Bronchitis den Ausgangspunkt der Gangrän 
gebildet hat. Daß Bronchiektasien vorliegen, werden Anamnese und 
Untersuchungsbefund mit mehr weniger großer Sicherheit vermuten 
lassen, der Beweis, daß sie wirklich vorhanden sind, wird bei der opera- 
tiven Freilegung oder auf dem ÖObduktionstisch erbracht. 

Danach führen wir unter unsern Fällen bei 12 (= 10 Proz.) die Ent- 
stehung des Brandes mit Sicherheit auf Bronchiektasien zurück, bei 
3 Fällen kommt die Möglichkeit dieser Ätiologie in Betracht. 


2. Entstehung des Lungenbrandes auf Grund bereits vorhandener 
Erkrankung des Lungenparenchyms. 


Hierher müssen wir rechnen: 
l. Die Gangrän im Anschluß an eine croupöse Pneumonie und im 
Verlaufe des Lungenabscesses, 

2. den zur Tuberkulose hinzutretenden Brand und 

3. die traumatische Lungengangrän. 

Schon in meiner früheren Arbeit mußte ich darauf hinweisen, daß 
im Gegensatz zu andern statistischen Angaben, die viel häufiger eine 
croupöse Pneumonie als Ursache der Gangrän verantwortlich machen, 
wir nur bei einem kleinen Teile unserer Fälle zu der Annahme berechtigt 
sind, daß eine croupöse Pneumonie den Boden für die Entwicklung der 
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Gangrän geliefert hat. Zur Erhärtung dieser Auffassung habe ich an- 
geführt, daß wir auch bei den ganz frisch einsetzenden und frühzeitig 
zur Beobachtung kommenden Fällen weder anamnestisch noch bei der 
Untersuchung einen Herpes oder Spuren eines solchen nachweisen 
konnten. 

Den Übergang eines Lungenabscesses in Gangrän konnten wir selbst 
nie beobachten (wir sehen hier Abscesse überhaupt kaum), müssen aber 
für einzelne unserer Fälle die Möglichkeit einräumen, daß sich bei ihnen 
der Brand aus einem Lungenabsceß heraus entwickelt hat. 

Nach Fränkel schließt sich die Gangrän noch häufiger wie bei der 
echten lobären Pneumonie (0,4 Proz.) an die Influenzapneumonie (7,5 Proz.) 
an und die Fäulnis folgt dann bei beiden Erkrankungen mitunter so 
rasch auf die eitrige Einschmelzung, daß man klinisch Gewebszerfall 
und Fäulnis nicht auseinanderhalten kann. 

Unter der Bezeichnung „akute“ gangränescierende Pneumonie habe 
ich früher schon Fälle mitgeteilt, die plötzlich unter schwersten Er- 
scheinungen eingesetzt hatten und bei denen sich kurz nach Beginn 
der Erkrankung die Zeichen des brandigen Zerfall, der dann rapid 
fortschritt, bemerkbar machten. Ob es sich da im Anfang um eine 
genuine, fibrinöse Pneumonie oder um eine Influenzapneumonie ge- 
handelt hat, konnten wir aber nicht entscheiden, weil die bakterio- 
logische Untersuchung hier im Stiche läßt. 

Eine Sonderstellung nehmen die Fälle ein, bei denen der Zerfall 
des Lungengewebes mit Sequesterbildung durch den Bacillus pneu- 
moniae Friedländer hervorgerufen wird. 

Entgegen der Ansicht A. Fränkels, der den Bacillus pneumoniae 
Friedländer noch als den ‚vermeintlichen Erreger fibrinöser Pneu- 
monien bezeichnet und ihn da, wo er vorkommt, für einen sekundären, 
infolge seines üppigen Wachstums die Pneumokokken überwuchernden 
Parasiten hält, wird man nach den von Stühlern, Moisejew, Philippi, 
Lenhartz und Apelt mitgeteilten Fällen doch annehmen dürfen, daß 
diesem Bacillus die spezifische Auslösung einer Pneumonie 
gelingen kann. Solche Pneumonien zeigen eine nur geringe rote 
Hepatisation und weichen von der genuinen Pneumonie auch weiterhin 
durch die starke, von den üppig wuchernden Kapselbacillen hervor- 
gebrachte Schleimproduktion ab. Klinisch charakterisieren sie sich durch 
bösartigen Verlauf, das Fehlen eines Herpes, in der Regel auch des 
initialen Schüttelfrostes, die rubiginös-schleimige Beschaffenheit 
des widerlich-fade riechenden Auswurfs und durch die Neigung 
zur Bildung von Zerfallsherden in dem infiltrierten Gewebe. Unter 
ll von Apelt zusammengestellten Fällen von reiner Friedländer- 
Pneumonie wurde fünfmal diese Einschmelzung beobachtet. Man kann 
den Gewebszerfall auf die sekundäre Einwanderung von Eiterkokken 
beziehen, wenn deren Anwesenheit bakteriologisch nachgewiesen ist; 
nach Stühlern und Moisejew kommt er aber in der Regel dadurch 
zustande, daß sich Thrombosen der Blutgefäße mit nachfolgender Nekrose 
und Hämorrhagie bilden. 
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Die so entstehenden Zerfallshöhlen erinnern in ihrem Aussehen und 
durch die Sequesterbildung sehr an die gewöhnlichen Gangränhöhlen, 
unterscheiden sich von diesen aber dadurch, daß das zerstörte Gewebe 
weniger mißfarbig ist und daß der Inhalt wie der Auswurf nicht 
eigentlich fötide sondern mehr widerlich-fade riecht. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen diese Fälle aber hier deshalb, 
weil alle bisher bekannt gewordenen Friedländer-Pneumonien infolge der 
gleichzeitig vorhandenen Bakteriämie oder des Gewebszerfalls tödlich ver- 
laufen sind und nur der eine von Apelt mitgeteilte, aus der Lenhartz- 
schen Abteilung stammende Fall durch die operative Eröffnung des 
Zerfallsherdes geheilt worden ist. Er mag hier im Auszuge folgen: 


Ein 50 jähriger Arbeiter, der am 17. VII. 06 mit Brustschmerz, Husten und 
reichlichem, ütelriechendem Auswurf erkrankt ist, wurde am 7. Krankheitstage 
dem Eppendorfer Krankenhause zugeführt. Es bestand eine pneumonische In- 
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Abb. 1. 


filtration des linken Oberlappens mit einer physikalisch genau diagnostizierbaren 
Höhle zwischen 3. und 4. Rippe links hinten. Der Auswurf roch eigenartig-fad- 
faulig und schichtete sich beim Stehen in eine untere rötlich gefärbte Flüssigkeit, 
in die aus der oberen, schleimig-eitrigen Masse flottierende Teile, die zum Teil an 
gekaute Semmel erinnerten, hineinragten; einzelne Sputa sahen ausgesprochen 
pneumonisch aus. Aus dem Sputum wurde wiederholt der Diplobacillus Fried- 
länder gezüchtet, daneben wuchsen Staphylokokken. 

Die Röntgenuntersuchung zeigte den in Tafel II, 11 wiedergegebenen Befund 
(s. auch unten). 

Da keine Besserung eintrat, die Auswurfmenge bis auf 290 cbem anstieg und 
der Kranke zusehends verfiel, wurde am 5. VIII. (19. Krankheitstag) der genau 
lokalisierbare Zerfallsherd von Lenhartz in Angriff genommen. Rescktion 4. bis 
6. Rippe in der hinteren Axillarlinie. Die Pleurablätter waren verklebt; nach 
Durchtrennung einer ca. 1l cm tiefen pneumonischen Lungenschicht gelangte man 
in einen großen, zerklüfteten Hohlraum, der ca. 75 ccm einer schleimig-eitrigen 
Flüssigkeit enthielt; aus letzterer wurde der DiplobacillusFriedländer inRein- 
kultur gezüchtet. In den Tagen nach der Operation stießen sich nacheinander 
5 Lungensequester (Abb. 1) ab; es erfolgte Entfieberung und rasche Besserung des 
vorher schwer bedrohlichen Allgemeinbefindens. Noch bis zum 11. Tage nach der 
Operation konnte der Diplobacillus Friedländer aus dem Wundsekret gezüchtet 
werden, dann wurde er durch Pyocyaneus verdrängt. Der Kranke konnte 87 Tage 
p. operation. völlig geheilt mit 22 Pfund Zunahme entlassen werden. Die gute 
Wiederherstellung der Lunge geht aus dem Röntgenbild (Tafel II, 12) hervor. 


Auch ein zweiter von Lenhartz operierter Fall schien zunächst 
günstig durch die Eröffnung des Zerfallsherdes im linken Unterlappen 
beeinflußt worden zu sein, doch bekam er nach längerem fieberfreien 

Ergebnisse V. 4 
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Intervall eine ebenfalls durch den Friedländerschen Bacillus bedingte 
Pneumonie im linken Oberlappen, der er erlag. 


Es handelte sich um einen 30 jährigen Arbeiter, der früher schon zweimal 
eine Lungenentzündung überstanden hatte. Die Erkrankung begann mit Schüttel- 
frost und Stichen, am 3. Krankheitstag erfolgte die Aufnahme ins Krankenhaus. 
Der Mann war stark dyspnoisch und machte einen schwerkranken Eindruck. Im 
Bereiche des linken Unterlappens war eine pneumonische Infiltration mit deutlich 
amphor. Atmen über dem Schulterblattwinkel und flüssigen, klingenden Rassel- 
geräuschen nachzuweisen. Der Auswurf war gallertig-schleimig, rostfarben, 
roch eigenartig widerlich-fade und enthielt einzelne kleine schwärzliche Flocken, die 
sich als kleine Gewebsfetzen mit gut erhaltenen elastischen Fasern erwiesen. 
Aus dem Sputum wurde der Friedländersche Kapselbacillus in Reinkultur ge- 
züchtet, das zur bakteriellen Untersuchung entnommene Blut blieb steril. 

Wie das Röntgenbild, Tafel II, 10 bestätigte, lag ein großer Zerfallsherd 
zwischen 4.—7. Rippe links vor, und es wurde deshalb und wegen des bedroh- 
lichen Zustandes bereits am 4. Krankheitstag von Lenhartz die 7.—9. Rippe in 
der linken Axillarlinie reseziert und dann sofort in die pneumonisch infiltrierte morsche 
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Lunge eingegangen; beim Vorgehen nach oben wurde eine große, mit schleimig- 
blutigem Eiter und mehreren Lungensequestern gefüllte Höhle eröffnet. Beim Ver- 
bandwechsel am folgenden Tage fanden sich reichliches schleimig-glasiges Sekret, aus 
dem ebenso wie aus dem Inhalt der Höhle Bacillus Friedländer in Reinkultur 
gezüchtet wurde. Die weitere Einschmelzung von Lungengewebe hörte zunächst 
auf. aber der Kranke fieberte weiter und das Befinden war zunächst noch schlecht. 
Erst vom 14. Tag nach der Operation erholte sich der Kranke sichtlich, und be- 
fand sich am 16. und 17. Tag sehr gut und fieberfrei, da bekam er plötzlich eine 
frische Pneumonie im linken Oberlappen, der er nach 5 Tagen erlag. In dem 
frisch pneumonischen Sputum war ebenso wie im Sekret der Wunde wieder der 
Friedländersche Bacillus in Reinkultur nachzuweisen. Die Obduktion stellte 
eine croupöse Pneumonie des linken Oberlappens fest; die Höhle im linken 
Unterlappen war in Ausheilung begriffen. Starke fettige Degeneration des 
Herzmuskels. Aus dem Leichenblut und aus dem Knochenmark wurden 
Friedländersche Bacillen in Reinkultur gezüchtet. 


Über die bereits von Dittrich und Traube untersuchten Be- 
ziehungen zwischen Lungentuberkulose und Gangrän konnten wir an 
unsern operierten Fällen nur geringe Erfahrungen sammeln. Es wurden 
4 mal Gangränhöhlen, die sich auf dem Boden alter tuberkulöser Ver- 
änderungen entwickelt hatten eröffnet. Bei einem Kranken, bei dem 
die Pneumotomie nicht mehr ausführbar war, fanden wir bei der Ob- 
duktion neben der Gangränhöhle im Unterlappen eine Tuberkulose der 
Spitze. Man wird jedenfalls die Möglichkeit einer tuberkulösen Grund- 
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lage besonders bei Brandherden in den Oberlappen immer im Auge be- 
halten und die Untersuchung auf Tuberkelbacillen ausführen müssen, 
weil die Prognose durch diese Komplikation sehr schlecht wird. Unsere 
5 Fälle sind alle gestorben. 

Ganz besonderes Interesse verdienen die Fälle, bei denen der 
Lungenbrand auf ein Trauma zurückgeführt werden muß. Hierbei 
kommen nach v. Leyden, der zuerst dieser Frage nähergetreten ist, 
als Entstehungsweisen sowohl Kontinuitätstrennungen wie einfache Quet- 
schungen des Lungengewebes in Betracht. Fränkel dagegen glaubt, 
daß stets eine Kontinuitätstrennung, die sich nur der klinischen 
Beobachtung mitunter entzieht, den Ausgang bildet, und daß bei manchen 





Abb. 3. Lungensequester, die sich in einem jauchigen Pyopneumothorax bei einem 
lOjährigen Jungen fanden. Sturz von einem Baum, ohne erkennbare Rippen- 
fraktur. Heilung. 


Fällen zunächst eine durch das Trauma hervorgerufene Kontusions- 
pneumonie entsteht, an die sich dann erst nach geraumer Zeit, 
mindestens nach Verlauf mehrerer Tage der brandige Zerfall anschließt. 
Von diesem Autor werden 4 Fälle mitgeteilt, von denen einer durch 
einen Hufschlag gegen den Thorax, zwei durch Sturz von einer Treppe 
und der 4. durch eine Kontusion der Brust verursacht waren; eine größere 
Anzahl derartiger Fälle ist von Stern zusammengestellt worden. 

Wir selbst müssen bei 3 von unseren Fällen die Entstehung des 
Brandes auf ein erlittenes Trauma zurückführen. 


Bei einem 10jährigen Jungen kam es durch Sturz von einem hohen 
Baum ohne nachweisbare Rippenfraktur zu einer Zerreißung von Lungen- 
gewebe mit nachfolgender Gangrän und Verjauchung des entstandenen Hämato- 
thorax, mit dessen Inhalt sich bei der Eröffnung mehrere größere und kleinere 


Fetzen von Lungengewebe entleerten (s. Abb. 3). 
4* 
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Im zweiten Falle handelte es sich um einen 3ljährigen Arbeiter, der am 
4. VII. 1906 beim Abbrechen eines Baugerüstes aus einer Höhe von 10 m herab- 
stürzte. Er war 16 Stunden bewußtlos und verlor Blut aus Mund und Nase. 
Erst 8 Tage nach dem Unfall bekam er Husten und etwas Auswurf, der aber zu- 
nächst nicht roch. Anfang August vermehrte sich der Auswurf und fing an zu 
stinken; am 11. VIII. wurde uns der Kranke mit einem Gangränherd im linken 
Unterlappen zugeführt. 

Man wird aber in diesem Falle bei der schweren Commbotio cerebri die 
Möglichkeit, daß es sich um einen Aspirationsbrand handelt, nicht ganz von der 
Hand weisen können. 

Der dritte Kranke, ein 48jähriger Arbeiter und schwerster Säufer, hatte am 
1. V. 1907 im Streit mehrere Stöße auf die Brust erhalten und von da an Husten 
und Auswurf bekommen. Am 13. V. konnten wir bereits eine sichere Oberlappen- 
gangrän feststellen und operieren, ohne daß dem deliranten Kranken der Foetor 
des Auswurfs aufgefallen war. 


8. Embolische Form des Lungenbrandes. 


Kommt es beim Bestehen einer jauchigen Entzündung im Körper 
zum Durchbruch des Herdes in eine Vene oder zu einer jau- 
chigen Thrombophlebitis, so kann infektiöses Material auf dem 
Blutwege nach den Lungen verschleppt werden, wo es jauchige Embolie, 
Nekrose und Fäulnis kleinerer oder größerer Segmente des Lungen- 
parenchyms, u. U. einer ganzen Lunge verursacht. Am häufigsten ist 
dieses Vorkommnis bei folgenden septischen Erkrankungen beobachtet 
worden: Bei Endometritis und Metritis septica puerperalis, 
Sinusthrombose bei Caries des Felsenbeins und bei otogener 
Sepsis; weiter bei den vom Darm ausgehenden Entzündungs- 
und Eiterungsvorgängen, endlich bei Endokarditis ulcerosa. 
Bildet eine Pylephlebitis den Ausgangspunkt, so entstehen zuerst 
metastatische Leberabscesse, von denen aus das jauchige Material in 
die Hohlvene gelangt. 

In der Regel handelt es sich um ausgesprochene Pyämien und da- 
her wiederholen sich die Embolien und befallen verschiedene Stellen 
in den Lungen, so daß multiple Gangränherde entstehen. 

Aber auch auf dem Boden eines einfachen hämorrhagischen 
Infarkts (z. B. bei Herzkranken) kann sich zuweilen ein Gangrän 
ausbilden, ein Ereignis, das jedoch nach unseren Erfahrungen äußerst 
selten ist. Dann müssen wir annehmen, daß Fäulniserreger se- 
kundär von den Bronchien aus eingewandert sind und in dem nekro- 
tischen Gebiet ein günstiges Feld für ihre Tätigkeit gefunden haben. 

Wir sahen vor kurzem eine 35jährige Frau, die am 18. X. 1908 abortierte, 
am 2l. X. ausgeräumt wurde und am 25. X. mit Husten, Stichen in der linken 
Seite und Schüttelfrösten erkrankte. Der Auswurf roch zunächst nicht und war 
bei der Aufnahme ins Krankenhaus am 22. XI. schleimig-eitrig, nicht blutig, seine 
Kultur ergab nur Pneumokokken, die Menge betrug ca. 100 ccm in 24 Stunden. 
Bei leicht erhöhten Temperaturen bestand 1. h. u. von VII. R. an Dämpfung mit 
tympanit. Beiklang, über der feines und mittelblas. Rasseln mit deutlichem 
amphorischen Atmen zu hören war. Eine Probepunktion l. h. u. ergab am 27. XI. 
gelbes, seröses Exsudat, das sich steril erwies. Vorübergehend wurden dann zwei- 
mal infarktartige Sputa ausgehustet, bis am 8. XII. plötzlich der Auswurf aus- 
gesprochen fötide roch; er enthielt reichlich Fettsäurenadeln, elastische Fasern 
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wurden nicht gefunden. Da der Auswurf nun stinkend, dreischichtig blieb und 
deutliche Kavernensymptome vorhanden waren, wurde am 12. XII. die vor- 
bereitende Resektion der VIII., IX. und X. Rippe l. h. ausgeführt und 2 Tage 
später, als unter einfacher Tamponade die Pleurablätter verklebt waren, in die 
Lunge eingegangen und unter einigen Schwierigkeiten nach oben zu ein Gangrän- 
herd eröffnet. Die Frau ist geheilt entlassen. 


4. Lungenbrand bei Diabetes mellitus. 


Als besondere Form des Lungenbrandes ist noch die beim Dia- 
betes auftretende Gangrän zu erwähnen. Nach Naunyn tritt sie in 
2 Formen auf, in einer akuten und einer subakuten bzw. chronischen. 
Die erstere Form kommt nur bei Glykosurie und starker Abmagerung 
vor, setzt unter dem Bilde einer pneumonischen Infiltration ein und 
kennzeichnet sich durch die Expektoration reichlicher, hämorrhagischer 
Sputa, die aber fast niemals die ausgesprochene fötide Beschaffenheit 
wie sonst beim Lungenbrand darbieten. 

Die subakute und chronische Form sah Naunyn nur bei älteren 
Leuten in gutem Ernährungszustand. Zum Teil mit kleinen Blutungen 
werden hier einzelne Sputa entleert, die bald mehr bald weniger aus- 
gesprochen fötide sind. Zeitweise kann der Auswurf ganz schwinden, 
auch zieht sich die Erkrankung sehr lange hin. A. Fraenkel beschreibt 
2 Fälle von Lungenbrand bei Diabetes, bei denen akut entstandene 
tuberkulöse Infiltrate unter gleichzeitiger Fäulnis ausgedehnter Ein- 
schmelzung anheimfielen. Bei einem zu der akuten Form Naunyns 
gehörigen Falle versuchten wir durch Eröffnung der enormen Zerfalls- 
höhle das Leben des Kranken zu verlängern, jedoch ohne Erfolg, 


Ein 32jähriger Arbeiter wurde am 4. II. 1909 im Eppendorfer Krankenhause 
aufgenommen, nachdem er seit 2 Jahren Erscheinungen von Diabetes wahrgenommen, 
aber noch bis Oktober 1908 . gearbeitet hatte. Anfang Februar 1909 stellte sich 
plötzlich Husten und Aufwurf ein. Der Kranke war bei der Aufnahme aufs 
äußerste abgemagert und elend. Temp. 38, Puls 100. Ödem der Unterschenkel. 
Dick eitriger, hellbrauner Auswurf, mit deutlicher Blutbeimengung, nicht stinkend. 
20 ccm in 24 Stunden. Über dem linken Oberlappen Dämpfung, links vorn tympa- 
nitischer Schall, amphorisches Atmen, feuchtes Rasseln. Im Röntgenbild große 
Kaverne sichtbar. Im Harn 4,6—5,5 Proz. Zucker, Aceton und Acetessigsäure. 
Menge 2000, spez. Gew. 1032. 

Am 8. Beobachtungstag in Äther-Chloroformnarkose Operation. Resektion 
der IL, III. und IV. Rippe in der vorderen Axillarlinie.e Pleura fest ver- 
wachsen und verdickt. Nach Durchtrennung einer etwa 1 cm dicken Lungen- 
schicht gelangt man in eine fast den ganzen Oberlappen einnehmende, zerklüftete 
Höhle, Die mikroskopische Untersuchung eines Lungenstückchens ergab: pneumo- 
nisch infiltriertes Lungengewebe. Die Zuckerwerte bleiben auch bei entsprechen- 
der Diät auf 5,5—6,25 Proz. Am Tage nach der Operation wurde der 
Kranke unklar; sofortige Infusion von 2 Litern Kochsalzlösung mit promptem 
Erfolg. Dann schien der Kranke sich erst wirklich zu erholen, bekam aber an 
den Infusionsstellen ausgedehnte Gangrän der Haut und ging am 8. Tage nach 
der Operation im Koma zugrunde. Die Höhle hatte sich unter Einstreuen von 
Dermatol schon ziemlich gereinigt. Die Obduktion bestätigte, daß sie fast den 
ganzen Oberlappen einnahm, die übrigen Lungenteile waren frei. 


Ich wende mich nun zunächst den klinischen Erscheinungen des 
Lungenbrandes zu. 
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Symptome und Krankheitsverlauf. Diagnose. 
Auswurf. 


Die am meisten in die Augen springende Erscheinung beim Lungen- 
brand ist die Beschaffenheit des Auswurfs, aus der in der 
Regel allein schon die Diagnose auf Gangrän der Lunge ge- 
stellt werden kann. 

Mit dem Einsetzen des Zerfalls des Lungengewebes macht sich bei 
den Kranken gewöhnlich sofort der üble Geruch und Geschmack 
des Auswurfs geltend. Die Expektorationen erfolgen häufig unter 
heftigen, manchmal lange anhaltenden, quälenden Husten- 
anfällen und man kann gelegentlich beobachten, daß sie nach Lage- 
veränderungen, bei der Untersuchung usw. einsetzen, während die 
Kranken bei ruhiger Lage auf der kranken Seite längere Zeit Ruhe 
haben. 

Die Menge des in 24 Stunden ausgehusteten Auswurfs beträgt 
meist zwischen 150—300 ccm; es kommt aber auch zu Mengen von 
5—6—700 ccm, ja wir haben einen Kranken gesehen, der bis zu 
l Liter Auswurf täglich von sich gab und bei dem nur eine klein- 
apfelgroße Gangränhöhle vorgefunden wurde und keine allgemeine Bron- 
chitis bestand. Andrerseits sieht man auch Kranke, die nur 40—70 ccm 
und noch weniger Auswurf in 24 Stunden haben und bei denen alles 
zum Eingriff drängt. Man darf also aus der Sputummenge nicht auf 
die Größe der vorhandenen Höhle schließen, zumal auch durch die 
sehr häufig vorhandene allgemeine Bronchitis die Auswurfmenge 
beeinflußt werden kann. 

Chronisch gewordene Gangränherde liefern nach unseren Er- 
fahrungen in der Regel nur wenig Auswurf, es kommt sogar vor, daß 
bei solchen Fällen der Auswurf für einzelne Tage verschwindet oder 
nur in Form einzelner Sputa erscheint. 

Die Beschaffenheit des Auswurfs kann sehr wechseln; frisch 
entleert ist er meist dünnflüssig, nur selten geballt; seine Farbe zeigt 
bald mehr ins Graue, bald mehr ins Grünliche spielende Töne, bei den 
akuten foudroyant einsetzenden Fällen ist sie dunkelbraun — rot — bis 
schwärzlich und man erkennt dann deutliche Blutpigmentbeimen- 
gung, mitunter auch Streifen frischen Blutes. (Das eigenartige Aus- 
sehen des Auswurfs bei den durch den Friedländerschen Bacillus 
hervorgerufenen Zerfallsherden habe ich oben schon eingehend ge- 
schildert.) 

Steht der Auswurf längere Zeit im Glase, so setzen sich gewöhn- 
lich 3 Schichten ab, deren oberste von einer mit Luftblasen unter- 
mischten, schaumigen, zäh-schleimigen Masse gebildet wird, von der 
zapfenförmig eitrige Teile in die mittlere, meist sehr hohe, wässerig 
dünne, schmutzig-trübe Schicht hineinragen ; die oberste Schicht kann 
bei sehr dünnflüssigem Auswurf aber auch ganz fehlen. 

Am Boden des Glases setzt sich ein wechselnd hohes Sediment ab, 
das aus Eiter und Detritus besteht und in dem bei genauerer Unter- 
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suchung Dittrichsche Pfröpfe, Fettsäurenadeln, mitunter (bei 
akuter Gangrän) schwärzliche Gewebsfetzen und da, wosie vorhanden 
sind, die elastischen Fasern gefunden werden. Mikroskopische Prä- 
parate aus dieser Schicht lassen Eiterkörperchen, zahlreiche Fettröpfchen, 
massenhafte Fettsäurenadeln (zum Teil sehr lang und schön geschwungen), 
Detritus, auch schwarzes oder mehr bräunliches Pigment und eine große 
Bakterienflora erkennen. 

Von diagnostisch größter Bedeutung ist natürlich der 
Befund von Gewebsfetzen und elastischen Fasern, der das 
Gangränsputum von dem der putriden Bronchitis unterscheidet. Die 
Größe dieser Gewebsfetzen schwankt zwischen der eines Stecknadel- 
kopfes bis zu 10 cm langen Gebilden; sie sind mikroskopisch betrachtet 
ein von schwarzem und bräunlichem Pigment, Fettröpfchen, 
Detritus und Bakterien dicht durchsetztes Bindegewebsfasergerüst, 
dessen einzelne Gewebszüge oft so durchscheinend sind, daß es mehr 
den Eindruck macht, als ob man eine schleimige Masse vor sich habe. 
In diesen Fetzen finden sich bei akuter Gangrän, bei der sich die Ab- 
stoung relativ rasch vollzieht, nicht selten noch elastische Fasern, 
während die letzteren, bei den Fällen, wo die Zersetzung lang- 
samer vor sich gegangen ist, meist völlig aufgelöst sind. Diese 
Auflösung der elastischen Fasern beruht nach Filehne auf einem 
trypsinartigen Ferment. Immerhin findet man aber nach unsern 
Erfahrungen bei sorgfältiger und geübter Untersuchung die 
elastischen Fasern noch gut in einem Drittel aller Fälle und 
zwar meist in alveolärer Anordnung. 

Genauere bakteriologische Untersuchungen des Auswurfs, wie 
auch des Inhalts eröffneter Kavernen haben bisher keinen für Gangrän 
besonders charakteristischen Befund ergeben. In den frischen Prä- 
paraten und Ausstrichen findet man mannigfache Bakterien, mitunter 
lebhaft bewegliche Stäbchen und Spirillen. Streptokokken treten nur 
selten auf, haben aber da, wo sie gefunden werden, insofern eine nicht 
zu übersehende und unterschätzende Bedeutung, als sie nach unsern 
Erfahrungen nach der Eröffnung des Herdes leicht zu Wund- 
erysipel, Infektion der Pleura und selbst zu allgemeiner 
Streptokokkensepsis führen können. In jüngster Zeit hat Schott- 
müller den anaeroben Streptococcus putridus bei einem Falle von 
Lungengangrän mit jauchigem Empyem aus dem Empyemeiter gezüchtet 
und den gleichen Erreger auch in einem verjauchten Lungeninfarkt bei 
Thrombophlebitis puerperalis gefunden. Weitere Untersuchungen in dieser 
Richtung müssen lehren, ob dem Streptococcus putridus eine ätiologische 
Rolle bei der Entstehung der Lungengangräne zukommt. 


Allgemeinerscheinungen. 


Mit dem Beginn der Erkrankung machen sich sehwere Allge- 
meinerscheinungen geltend. Die Kranken werden matt und hin- 
fällig, fühlen sich sehr elend, verlieren vollkommen den Appetit und 
magern deshalb rasch ab. Der Kräfteverfall wird oft noch ge- 
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steigert durch die Säfteverluste bei großen Auswurfmengen, in man- 
chen Fällen auch durch profuse Schweiße. Die Haut wird trocken 
und schlaff, das Gesicht bekommt ein eigenartig livides, bald mehr 
gedunsen-cyanotisches Aussehen. Namentlieh bei den Säufern sieht 
man oft schwerste Cyanose bis zur 
schwarzblauen Verfärbung an Lippen, 
Ohren, Wangen und Händen; auch rufen 
die Herzschwäche, der Ausfall eines 
größeren Abschnittes von Lungengewebe, 
begleitende Bronchitis oder pneumonische 
Prozesse neben der Cyanose eine mehr 
oder weniger starke Dyspnoe hervor. 

Zweifellos spielt beim Zustandekom- 
men der schweren Allgemeinerscheinungen 
die vom Gangränherd ausgehende putride 
Intoxikation eine große Rolle, und diese 
„Vergiftung“ kann so erheblich werden, 
daß Störungen des Bewußtseins, Be- 
nommenheit und Somnolenz durch 
sie hervorgerufen werden. Treten bei den 
schweren Potatoren derartige Trübungen 
des Sensorismus auf, dann läßt sich aller- 
dings nur schwer entscheiden, ob sie mehr 
auf Rechnung der putriden Intoxikation 
oder des Alkohols zu setzen sind. 

Ich habe oben schon erwähnt, daß 
man gerade bei den Potatoren unter der 
Einwirkung der Gangränerkrankung gar 
nicht selten delirante Zustände oder ein 
ausgesprochenes Delirium tremens ein- 
setzen sieht; dadurch kann die Behandlung 
äußerst erschwert und der Erfolg der 
Pneumotomie in Frage gestellt werden. So 
habe ich selbst gesehen, daß ein kräftiger 
Mann, bei dem mir die Freilegung und 
Tamponade einer ziemlich großen Ober- 
lappenhöhle geglückt war, sich imschwersten 
Delirium die Verbände abriß und schließlich 
an Herzschwäche zugrunde ging. 

Entsprechend der schlechten Be- 
schaffenheit des Herzens bei vielen der 
Kranken ist der Puls gewöhnlich klein, beschleunigt und sehr 
leicht unterdrückbar. 


Schweres Delirium tremens. Heilung und volle Arbeitsfähigkeit. 


Abb. 4. Schwerste, akute wer Pneumonie im rechten Unterlappen mit Ausbildung einer 
großen Brandhöhle. 





Fieber. 


Die Temperaturkurven bieten nichts Charakteristisches dar; 
man sieht gelegentlich während der Beobachtungszeit ein remittieren- 
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des Fieber (Eiterfieber), noch seltener hoch intermittierendes Fieber, 
häufiger ist die Kurve ganz unregelmäßig. Kontinuierliches Fieber 
mit besonders hohen Temperaturen wird bei den akuten foudroyanten 
Fällen und den gangräneszierenden Pneumonien beobachtet; bei einem 
Kranken mit schwerer gangränescierender Pneumonie sahen wir eine 
hohe 18 Tage dauernde Continua (s. Kurve, Abb. 4). 

Die chronisch verlaufenden Fälle haben im allgemeinen nur ge- 
ringes Fieber, an manchen Tagen nur leicht erhöhte Temperaturen 
und selbst fieberfreie Tage sind bei solchen Kranken zu beobachten. 

Ich lasse noch die Kurve eines 57jährigen Arbeiters folgen, bei 
dem ein subakuter Gangränherd im rechten Oberlappen bestand; der 
Kranke lehnte aber zuerst die Operation ab, obwohl er beim Beginn 
der Kurve schon 5 Wochen von Husten und üblem Auswurf gequält 
wurde. Der Herd war von Anfang an genau festzustellen, aber erst 
das Auftreten von Blut im Auswurf und anhaltendes hohes Fieber ver- 
anlaßten den Kranken, seine Einwilligung zur Operation zu geben, die 
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Abb. 5. 


dann rasche Heilung brachte. Man sieht aus der Kurve, daß trotz 
des an einzelnen Tagen beobachteten völligen Versiegens des Auswurfs 
und trotz der zeitweise sehr geringen Auswurfmengen verhältnismäßig 
hohes Fieber bestand, das mit zu dem Eingriff drängte. 


ss m — 


Physikalische Erscheinungen über den Lungen. Lokalisation 
des Herdes. 


Hat man aus der Beschaffenheit des Auswurfs, nach der Anamnese 
und den Allgemeinerscheinungen, die ein Kranker bietet, die Berech- 
tigung, das Vorliegen einer Lungengangrän anzunehmen, so kommt es 
vor allem darauf an, den Sitz des Brandherdes, seine Größe und 
Ausdehnung festzustellen und möglichst klarzulegen, ob nur ein 
oder mehrere Herde vorhanden sind. Dazu ist die sorgfältigste Unter- 
suchung der Lungen nötig. 

Klagen die Kranken über Schmerzen in einer Brustseite, 
namentlich beim Husten, oder schonen sie diese Seite auffällig bei der 
Atmung, so hat man hierin schon zunächt einen Fingerzeig nach der 
betroffenen Lunge und wird bei genauerer Untersuchung feststellen 
können, daß diese Seite bei der Atmung zurückbleibt. 
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Schwieriger gestaltet sich vielfach die genaue Lokalisation des 

Herdes selbst. Die physikalischen Erscheinungen, die ein Gangrän- 
herd darbietet, hängen ab von der Größe, Gestalt und Lage der 
Höhle, vor allem aber von der reaktiv pneumonischen Infiltration 
des ihn umgebenden Lungengewebes. 
Reicht die pneumonische Infiltration bis an die Lungenoberfläche 
heran, so findet sich stets eine ihrer Ausbreitung und Stärke ent- 
sprechende Schallverkürzung oder ausgesprochenere Dämpfung, gar nicht 
selten mit tympanitischem Beiklang. Eine Schallverkürzung im Ver- 
gleich zur gesunden Seite kann sich auch da geltend machen, wo tief- 
liegende Herde, die von der Thoraxwand noch durch eine beträchtliche 
Schicht normalen oder noch lufthaltigen Lungengewebes getrennt sind, 
gefunden werden. Ihr Zustandekommen ist dann wohl so zu erklären, 
daß durch den Herd ein bestimmtes Segment der Lunge weniger mit 
Luft gefüllt oder außer Funktion gesetzt wird. 

Bei wiederholten Untersuchungen können die Perkussionsverhält- 
nisse wechseln; diese Erscheinung wird hauptsächlich vom Füllungs- 
zustand der vorliegenden Höhle abhängen, zeigt aber, daß es sehr 
wichtig ist, den Kranken öfters zu untersuchen. 

Über gedämpften Bezirken hört man gewöhnlich nur stark ab- 
geschwächtes Atmen von bronchialem Charakter, mitunter aus- 
gesprochenes Bronchialatmen, das Atemgeräusch kann aber auch selbst 
bei großen Höhlen noch vesiculär erscheinen. 

Während man nun bei den glattwandigen tuberkulösen Kavernen 
Höhlensymptome gewöhnlich ohne Schwierigkeiten nachweisen kann, ist 
bei den Gangränhöhlen nach unseren Erfahrungen das Auftreten von 
Höhlensymptomen etwas Ungewöhnliches, selbst dann, wenn 
es sich um recht beträchtliche Hohlräume handelt. Der Grund 
hierfür liegt wohl hauptsächlich darin, daß es sich häufig — wenigstens 
bei den akuten Fällen — um unregelmäßig geformte Hohlräume mit 
völlig zerklüfteten Wänden handelt, daß also die physikalischen Be- 
dingungen für das Zustandekommen amphorischen Atmens fehlen. Reichen 
die Herde bis hart an die Pleura heran oder ist bei tiefliegenden Höhlen 
die reaktive pneumonische Infiltration der Umgebung gering — sie fehlt 
unter Umständen fast ganz —, so wird das etwa in der Höhle ent- 
stehende amphorische Atmen oder das Geräusch des fallenden Tropfens 
schlecht oder gar nicht nach der Brustwand fortgeleitet; gerade das 
letztere Phänomen haben wir nur äußerst selten wahrnehmen können, 
während man amphorisches Atmen oder ein eigenartig schlürfendes Ge- 
räusch bei sorgfältigen und vor allen Dingen wiederholten Untersuchungen, 
wenn auch mitunter sehr leise, doch zu hören bekommt; am ehesten 
tritt es in Erscheinung, wenn man die Kranken kräftig husten läßt und 
nun beim Auscultieren besonders auf die erste Inspiration nach den 
Hustenstößen achtet. 

Von den reaktiven pneumonischen Veränderungen hängt es ab, ob 
neben dem Bronchialatmen noch Rasselgeräusche zu hören sind. 
Diese können zwar sehr fein erscheinen, haben aber doch nur selten 
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den Charakter der Crepitatio indux. Bei nahe an der Oberfläche ge- 
legenen Herden findet man vielfach auch großblasige, feuchte, zum Teil 
klingende, oder aber auch nur gewöhnliche Rasselgeräusche. Be- 
merkenswert ist, daß selbst bei recht großen Hohlräumen die ausculta- 
torischen Erscheinungen ganz geringfügig sein können. 

So war bei dem oben bereits erwähnten Kranken, der bis zu 1 Liter 
jauchigen Sputums in 24 Stunden auswarf und bei dem die Operation 
eine gut kinderfaustgroße Höhle im rechten Oberlappen freilegte, nicht mehr 
zu finden als eine Schallverkürzung über der rechten Spitze vorne bis 
zum I. I.C. R., hinten bis Dorn III. In diesem Bereich hörte man 
spärliches Rasseln bei vesiculärem (!) Atemgeräusch, etwas reich- 
licheres Rasseln in der Axilla, aber keinerlei Höhlensymptome. 

Gerade die Axillae verdienen bei der Untersuchung besondere 
Beachtung, denn Herde, die im seitlichen Teile des Oberlappens liegen, 
lassen sich oft nur von der Axilla aus nachweisen. 

Entsprechend der immer wiederkehrenden Beobachtung, daB man 
selbst bei länger bestehendem Brand und relativ nahe an die Oberfläche 
heranreichenden Herden die Pleuren nach Abtragung der Rippen glatt 
und verschieblich findet, ist auch nur selten Pleurareiben über den 
Herden zu hören; ist es aber über einer umschriebenen Partie vorhanden 
und fehlen sonstige Zeichen für den Sitz des Herdes, dann kann es 
diagnostische Bedeutung erlangen. 

Auch seröse oder leicht getrübte Exsudate, die sich bakterio- 
logisch als keimfrei erweisen und die als sympathische Ergüsse aufzufassen 
sind, werden verhältnismäßig selten angetroffen ; sie.können aber da- 
durch sehr lästig werden, daß sie die Verklebung der Pleurablätter ver- 
hindern und das Eingehen in die Lunge erschweren; der Versuch, sie 
mit dem Potain abzusaugen, ist uns einige Male geglückt, ohne daß 
sie sich wieder angesammelt haben. 

Die Entstehung eines umschriebenen, abgesackten Empyems über 
dem Gangränherd an einer der Operation gut zugänglichen Stelle müssen 
wir nach unseren Erfahrungen als eine günstige Komplikation be- 
zeichnen; denn es gelingt in der Regel ohne große Mühe, wenn man 
sich genügend Übersicht verschafft, von der freigelegten Empyemhöhle 
aus an den Herd heranzukommen, ohne daß man mit den Gefahren 
des Pneumothorax zu kämpfen hat. 

Schwierig können sich die Verhältnisse dann gestalten, wenn das 
Empyem nicht über dem Gangränherd liegt, sondern wenn es 
mit diesem durch einen mehr oder weniger schmalen Gang, der von 
festen Pleuraverwachsungen gebildet wird, kommuniziert. 

Diese Empyeme sind in der Regel jauchig und enthalten ge- 
wöhnlich neben dem Eiter auch Gas, wodurch unter Umständen der 
Perkussionsschall tympanitischen Charakter annehmen oder der Per- 
kussionsbefund je nach Lagerung des Kranken wechseln kann. Auch 
Empyeme (und zwar jauchige und nicht stinkende), die vollständig 
getrennt vom Gangränherd liegen, werden beobachtet. Ich komme 
weiter unten noch auf diese Fälle zurück. 
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Im Gegensatz zu anderen Autoren, die Blutungen aus Gangrän- 
herden als die häufigste Komplikation des Lungenbrandes anführen, 
haben wir diese nur selten beobachtet, gar dann, wenn wir von kleinen, 
für kurze Zeit auftretenden Blutbeimengungen zum Auswurf absehen. 
Ich habe oben einen Fall erwähnt, bei dem eine Hämoptoe die Indi- 
kation zum Eingreifen abgab, aber auch hier handelte es sich nur um 
eine Blutmenge von 40—60 ccm in 24 Stunden. Nur einmal ist uns 
eine tödliche Lungenblutung vorgekommen bei einem Kranken, bei dem 
ein Gangränherd im Oberlappen freigelegt und tamponiert war. Während 
eines Verbandwechsels am 4. Tage nach der Operation richtete sich der 
Kranke, als der Tampon entfernt war und die Höhle frei vorlag, 
plötzlich angstvoll auf, und es erschien Blut in der Wundhöhle; 
gleichzeitig trat eine Hämoptoe auf, und in wenigen Minuten war 
der Kranke verschieden. Bei der Obduktion zeigte sich, daß ein zweiter 
kleiner, mit dem eröffneten kommunizierender Brandherd einen großen 
Ast der Art. pulmonalis arrodiert hatte. 

Daß wir Metastasen seltener zu Gesicht bekamen, als man nach 
den Schilderungen anderer Autoren erwarten dürfte, hat seinen Grund, 
wie ich glaube, hauptsächlich darin, daß wir die Fälle möglichst früh- 
zeitig in Angriff genommen haben. Immerhin haben wir durch meta- 
statische Abscesse 4 Kranke verloren, und eine 5. Kranke, ein junges 
Mädchen, bei der die Eröffnung eines Gehirnabscesses gelang, behielt 
eine ziemlich beträchtliche spastische Parese der einen Körperhälfte 
zurück. Ich lasse ganz kurze Angaben über diese Fälle hier folgen. 


1. Eine Frau, die an einer chronischen Gangrän litt und bei der die 
Operation enormen Schwierigkeiten begegnete, starb an schwerer Er- 
schöpfung unter cerebralen Symptomen, die aber eine Lokalisation nicht 
zuließen. Die Obduktion zeigte einen großen Absceß im rechten 
Schläfenlappen. 

2. Ein 43jähriger Mann war an Gangrän operiert und völlig geheilt 
entlassen worden, hatte aber auf der anderen Seite Bronchiektasen zurück- 
behalten. Er erkrankte !/, Jahr später mit Gehirnerscheinungen, die auf 
einen Absceß hinwiesen. Er wurde trepaniert und ein strepto-, diplo- 
und staphylokokkenhaltiger Absceß eröffnet, doch konnte der Kranke 
nicht gerettet werden. Die Oduktion zeigte, daß je ein Absceß im rechten 
Scheitellappen und linken Occipitallappen vorhanden war; außerdem hatte 
der Kranke einen Absceß am rechten Unterschenkel gehabt. 

3. Bei einem 47jährigen Manne war eine aus 3 großen Kammern bestehende 
Gangränhöhle im Unterlappen eröffnet und ein großer Sequester entfernt 
worden. Zuerst schien es, als ob der Kranke sich erholen wolle, obwohl 
das Herz bei dem schweren Potator von Anfang an sehr schlecht gewesen 
war. Leichte Benommenheit und Unruhe, die einige Tage nach der Ope- 
ration einsetzten, wurden als Alkoholdelirium aufgefaßt, zumal keine 
eigentlichen meningitischen Erscheinungen vorlagen. Die Obduktion zeigte 
dann eine eitrige Basalmeningitis, die nach Durchbruch eines ganz 
kleinen Hirnabscesses zustande gekommen war. (Kokken, aërobe und 
anaërobe Stäbchen.) 

4. Ein kräftiger junger Mann mit multipler Gangrän in beiden Lungen 
hatte, wie die Obduktion erwies, die seltene Komplikation einer jauohigen 
Herzfleischmetastase. 

. Das oben erwähnte 23jährige Mädchen war 2 Tage nach einer in Narkose 
vorgenommenen Zahnextraktion mit Husten und Schmerzen in der linken 
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Brustseite erkrankt; nach weiteren 3 Tagen stellte sich stinkender Aus- 
wurf ein. Der Herd war klinisch sicher zu diagnostizieren und im linken 
Unterlappen genau zu lokalisieren, so daß bereits am 2. Beobachtungstage 
operiert werden konnte. Nach Resektion einer Rippe riß die Pleura ein, 
die Lunge konnte nicht gefaßt werden, da sie völlig morsch war; nach 
rascher Rescktion einer weiteren Rippe hatte man die Kaverne vor sich, 
sie wurde breit eröffnet und die Lunge zirkulär angenäht. Nach 3 Tagen 
riß bei heftigem Husten die Pleura vorne ein und es entstand ein Pneumo- 
thorax, der durch Anlegen des Perthesschen Apparates beseitigt wurde; 
es war aber bereits eine Infektion der Pleura erfolgt, so daß am 19. Tage 
noch von der Axilla aus der Pyopneumothorax eröffnet werden mußte. 
Gleichzeitig wurde, da die Gangränhöhle noch aus der Tiefe Eiter ent- 
leerte, mit dem Paquelin vorgegangen und ein weiterer, zentral gelegener 
Herd freigelegt. 


Am 28. Tage stellte sich plötzlich Benommenheit ein, Amaurose, 
Erbrechen, debiler Puls; am nächsten Tage war die Kranke wieder klar, 
sie sah wieder gut. Zunächst gute Heilung der Wunden und gutes All- 
gemeinbefinden. Am 55. Tage Krämpfe, gesteigerte Reflexe, rechts Ba- 
binsky, linker Facialis paretisch. Rechte Pupille weiter wie die linke. 
Schlaffe Lähmung des linken Armes. Am 59. Tage Trepanation; Er- 
öffnung eines walnußgroßen Abscesses. Danach zuerst schlaffe Lähmung 
der ganzen linken Seite, die sich allmählich besserte und in eine noch 
jetzt bestehende spastische Parese im linken Arm und linken Bein über- 
ging. Die Ganzränherde heilten vollständig aus. 

Aus den geschilderten Erscheinungen ergeben sich die für die Dia- 
gnose wichtigen Punkte von selbst. In differentialdiagnostischer 
Hinsicht kommt die putride Bronchitis und Bronchiektasie in Betracht. 
Vor einer Verwechslung mit diesen Erkrankungen schützt unter allen 
Umständen der Befund von Gewebsfetzen und elastischen Fasern 
im Auswurf. Weiterhin wird man sich aber auch an die Anamnese 
und den physikalischen Lungenbefund halten müssen. Beim Verdacht 
auf das Bestehen einer Tuberkulose ist die Untersuchung des Auswurfs 
sorgfältigst durchzuführen. — Auch wird in solchen Fällen die gleich 
noch zu besprechende Röntgenuntersuchung von Nutzen sein. Steht 
die Diagnose Lungenbrand fest, so kommt es vor allem darauf an, den 
Sitz des Herdes zu bestimmen und nachzuforschen, ob es sich um 
einen oder mehrere Brandherde handelt. Hierbei wird man im all- 
gemeinen, wie ich das oben bereits geschildert habe, mit Hilfe der per- 
kutorischen und auscultatorischen Erscheinungen zum Ziele kommen, 
doch können uns diese gelegentlich im Stiche lassen oder uns den Herd 
nicht mit der Sicherheit anzeigen, daß wir daraufhin allein ein opera- 
tives Vorgehen in die Lunge wagen würden. 

Bereits auf der Naturforscherversammlung 1901 äußerte sich Quincke 
in seinem Referat dahin, daß als Ergänzung der akustischen Symptome 
die Röntgendurchleuchtung von gewissem Wert sei, da sie tiefe ebenso- 
gut wie oberflächliche Herde anzeige“, und Lenhartz führte eine Reihe 
von lehrreichen Röntgenbildern vor, die bewiesen, daß in dia- 
gnostisch schwierigen Fällen das Röntgenbild gelegentlich nützen kann. 
Im gleichen Jahre schilderte der französische Chirurg Tuffier den 
Nutzen, dez die Röntgenuntersuchung für die Sicherung der Diagnose 
des Sitzes, der Ausdehnung, der Einfachheit oder Multiplizität der 
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Krankheitsherde liefert, und ebenso schrieb A.Fraenkel dem Röntgen- 
verfahren eine wertvolle diagnostische Rolle zu, weil uns keine andere 
Untersuchungsmethode über die Verhältnisse in der Tiefe der Lungen 
so sichere Auskunft gebe wie diese. 


Röntgenuntersuchung. 


In meiner oben erwähnten Arbeit konnte ich dann selbst an einer 
großen Anzahl von Fällen den außerordentlichen Nutzen beleuchten, 
den die Röntgenuntersuchung bei der Lokalisationsdiagnose und opera- 
tiven Behandlung der Gangränherde gewährt. Unsere Erfahrungen dar- 
über habe ich damals in folgende Sätze zusammengefaßt: 


l. Die Röntgenuntersuchung ermöglicht in einzelnen Fällen 
allein eine so klare Herddiagnose, daß daraufhin ein 
operativer Eingriff unternommen werden kann. 

2. Da sie ebensogutttiefe wie oberflächliche Herde anzeigt, 
kann sie die klinische Diagnose häufig ganz wesentlich 
unterstützen und bestätigen. 

3. Dadurch erhöht sie die Sicherheit beim operativen Vor- 
gehen ganz erheblich und gibt 

4. über die Gegenwart ein- oder vielfacher Krankheits- 
herde und das Verhalten der nicht befallenen Lungen- 
teile meist guten Aufschluß. 

5. Von besonderem Werte ist unter Umständen die Röntgen- 
untersuchung, wenn es gilt, nach begonnener Pneumo- 
tomie und in der Nachbehandlung sich über die Ver- 
hältnisse in dem erkrankten Lungenteile Kenntnis zu 
verschaffen, und 

6. führt sie uns den Erfolg des operativen Eingriffs in 
ausgezeichneter Weise vor Augen. 


Inzwischen hat eine große Reihe weiterer Untersuchungen diese 
Erfahrungen bestätigt, unsere Kenntnisse aber auch nach mancher 
Richtung hin noch erweitert. Ich möchte hier eine Erfahrung ganz 
besonders hervorheben: Während ich früher noch sagen mußte, „daß 
man nur in seltenen Fällen Bilder erhält, die eine Höhle er- 
kennen lassen‘, daß man also den Sitz des Herdes in der Regel nur 
an dem durch die pneumonische Infiltration seiner Umgebung bedingten 
Schatten erkennt, ist es uns bei einer auffallend hohen Zahl der 
in den letzten Jahren vorgenommenen Untersuchungen ge- 
lungen, die vorhandenen Kavernen deutlich zur Anschauung zu 
bringen. Seit Abschluß meiner früheren Arbeit, in der ich über 
35 Fälle mit Röntgenuntersuchung berichtete, sind 52 neue Fälle radio- 
logisch untersucht worden, und bei diesen fand sich allein 22 mal ein 
deutliches Höhlenbild. In 5 weiteren Fällen konnte man mit mehr 
oder weniger großer Wahrscheinlichkeit die Schattenkonfiguration 
im Radiogramm als ‚„Höhlenbild‘“ ansprechen. 
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Wenn das Zustandekommen eines solchen „Höhlenbildes“ natur- 
gemäß auch zu einem nicht geringen Teil von den pathologisch-anato- 
mischen Verhältnissen des einzelnen Falles abhängig sein wird, so ist 
doch diese hohe Zahl von positiven Befunden äußerst auffällig gegen- 
über den früheren Untersuchungen, bei denen wir unter 35 Fällen nicht 
ein einziges derartiges ‚Höhlenbild‘ zu Gesicht bekamen. Wir erklären 
uns diese auffällige Tatsache hauptsächlich aus der Verbesserung 
der Röntgentechnik und haben vor allen Dingen die Beobachtung 
gemacht, daß seit Anwendung des „Momentverfahrens“ fast 
regelmäßig die vorhandenen Zerfallshöhlen erkannt werden können. Es 
ist das ja auch nicht verwunderlich, wenn man bedenkt, daß bei den 
höchstens 1—2 Sekunden dauernden Momentaufnahmen die Atmungs- 
exkursionen vollständig wegfallen und die Zeichnung intra- 
pulmonaler Schatten viel schärfer wird. 

Man ist nun, wie ich oben schon angegeben habe, nicht immer in 
der Lage, mit Sicherheit zu sagen, ob ein Bild wirklich eine Höhle 
darstellt und man wird da gelegent- 
lich vor sehr schwer zu deutende EEE 
Bilder gestellt. In solchen Fällen zn 
kann nur große Vorsicht und die 
sorgfältigste Berücksichtigung 
der sonstigen physikalischen 
Erscheinungen vor Täuschun- Eee 
gen schützen. Nur wenn die ganz Abb. 6. 
charakteristischen Eigenschaften des 
„Höhlenbildes‘‘ vorhanden sind, darf man mit Sicherheit eine ‚„Höhle‘‘ 
diagnostizieren und ihre Lage bestimmen. Diese charakteristische Zeich- 
nung eines „Höhlenbildes‘‘ gestaltet sich folgendermaßen: 

In einem mehr weniger intensiven Schatten im Lungenfelde sieht 
man eine auffallend stark und gleichmäßig durchleuchtete, ziemlich 
scharf abgegrenzte Partie, die nach oben bogenförmig abschließt, 
während nach unten die Grenze scharf horizontal ist. So erhält diese 
Partie die Form eines „‚Bienenkorbs‘ oder ‚Fingerhuts“. Dieses Bild 
kommt dadurch zustande, daß in der Höhle sich Luft und Gas ansammelt; 
dadurch wird eine gute Durchleuchtbarkeit der Höhle hervorgerufen, wäh- 
rend im unteren Teile der Höhle sich Flüssigkeit (Eiter) befindet, die sich 
(selbstverständlich nur bei aufrechter Körperhaltung) mit einem hori- 
zontalen Spiegel einstellt. Die Stagnation des Sekretes der Höhle an 
ihrem Boden bedingt aber weiter auch noch einen Reiz auf das um- 
gebende Lungengewebe und bewirkt eine stärkere pneumonischeIn- 
filtration am Boden der Kaverne. Deshalb sehen wir hier in der 
Regel einen intensiveren und ausgedehnteren Schatten als an 
den Seiten und der Kuppel der Höhle. 





Tafel I gibt Beispiele solcher „Höhlenbilder‘‘ wieder. Das Radiogramm 1 
zeigt die Thoraxaufnahme eines 29jährigen Arbeiters, der am 20. XII. 1905 
mit Erscheinungen einer akuten Lungengangrän, die 8 Tage vorher eingesetzt 
hatten, zur Beobachtung kam. Die Ätiologie blieb unklar. Es bestand hohes 
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unregelmäßiges Fieber, der Kranke war stark reduziert und hatte anfangs wenig, 
später bis 190 ccm stinkenden Auswurfs; dieser enthielt elastische Fasern. Es be- 
stand rechts hinten von 5.—8. Rippe Schallverkürzung ; darüber war mittelblasiges 
und Knisterrasseln zu hören, über dem Scapularwinkei Bronchialatmen. Das 
Röntgenbild (Tafel I, 1) zeigt, daß die linke Lunge und der obere Teil der rechten 
Lunge gut durchleuchtet und frei von Herden sind. Zwischen der 5. und 6. Rippe 
(hinterer Bogen!) beginnt medial ein leichter Schatten, der sich nach unten fort- 
setzt, in der Höhe der 7. Rippe an Intensität gewinnt und eine stark und gleich- 
mäßig durchleuchtete Partie von Fingerhutform zwischen 6. und 7. Rippe in sich 
schließt. Nach unten reicht der Schatten mit seinen Äusläufern bis zum 8. hin- 
teren Rippenbogen. Die seitlichen Teile des rechten unteren Lungenfeldes sind 
gut durchleuchtet. Man konnte beim Anblick dieses Bildes kaum im Zweifel sein, 
daß man hier die Höhle selbst vor Augen hatte, zumal sich ihre Lage mit den 
klinischen Erscheinungen deckte, und man durfte annehmen, daß die Höhle bei 
der Operation leicht zu finden sein würde. Trotzdem hatten wir gerade in diesem 
Falle außerordentliche Mühe, zu der Höhle zu gelangen, und es bedurfte mehrfachen 
Vorgehens, mit dem Paquelin, bis sie in einer Tiefe von 10 cm vom Pleurafenster 
an eröffnet war. Das hatte in folgendem seinen Grund: Wie oben schon erwähnt, 
war über dem Scapularwinkel Bronchialatmen zu hören, während medianwärts 
Rasselgeräusche, mitunter Knisterrasseln gefunden wurde. Das Bronchialatmen 
verleitete uns, mehr lateral von der Scapularlinie aus einzugehen und wir 
kamen dadurch zunächst nicht so weit medianwärts, um die Höhle zu treffen. 
Hätten wir uns nur nach dem Röntgenbild gerichtet, so wäre wahrscheinlich bei 
einem Eingehen nahe der Wirbelsäule die Höhle rascher gefunden worden. Das 
Bild 2 der Tafel I zeigt den Thorax des Mannes nach erfolgter vollkommener 
Heilung und man sieht, daß die Höhle und die pneumonische Infiltration ver- 
schwunden sind und nur noch einzelne Schattenstreifen neben dem Herzschatten 
pleuritische Verwachsungen und narbige Prozesse anzeigen. Der Mann wurde mit 
15 Pfund Gewichtszunahme am 8. VII. 1906 geheilt und arbeitsfähig entlassen. 


Eine ganz außerordentlich große Höhle zeigte das Bild 10, Tafel II. In 
diesem Falle handelte es sich um den von einer Friedländerpneumonie befallenen 
Kranken, dessen Kurve und Krankengeschichte S. 50 wiedergegeben ist. Die 
rechte Lunge ist gut und gleichmäßig durchleuchtet, deutlich gebläht, und 
man sieht, daß das Herz nach links etwas verdrängt ist. Die linke Spitze weist 
Schatienflecke auf und es beginnt von der Höhle der 3. Rippe an eine auffallend 
stark durchleuchtete Partie, die medial von einem intensiven, lateral von einem 
mäßig starken Schatten begrenzt ist. Nach unten schneidet — und das ist das 
Wichtigste — diese Partie unter der 6. Rippe ganz scharf horizontal mit einem 
tiefen Schatten ab. Letzterer geht nach unten in den Herzschatten über, hellt 
gegen den seitlichen Teil des unteren Lungenteldes etwas auf und läßt den 
untersten seitlichen Teil völlig frei. Wir mußten danach annehmen, daß eine 
große Zerfallshöhle im linken Oberlappen bestand und daß sich in dieser Sekret 
angesammelt hatte, daß aber weiter auch beträchtliche pneumonische Verände- 
rungen im Unterlappen vorhanden seien. Der weitere Verlauf des Falles bestätigte 
diese Annahme durchaus. 

Besonders interessante Verhältnisse bietet das Bild 5, Tafel I. Der 42jährige 
Zimmermann B. hatte seit Pfingsten 1908 Husten und Auswurf, der im Ok- 
tober 1908 unter Verschlechterung des Allzemeinbefindens fötiden Geruch an- 
nahm. Am 18. XI. 1908 erkrankte B. schwer mit Schüttelfrost, Fieber und 
Stichen und es wurde eine Rippenfellentzündung festgestellt. Von da an stank der 
Auswurf dauernd und B. kam sehr herunter. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus 
am 8. XII. 1908 konnte rechts hinten über dem unteren Teil der Scapula eine 
Schallverkürzung festgestellt werden, die sich nach vorne bis zur Mammilla er- 
streckte und zwischen 4. und 6. Rippe in der vorderen Axillarlinie tympanitischen 
Beiklang hatte. Hier war amphorisches Atmen zu hören, über den übrigen Teilen 
der Schallverkürzung reichliches Rasseln; es bestand außerdem eine allgemeine 
Bronchitis. Die Herzdämpfung war verbreitert, die Töne waren aber vollkommen 
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rein, die peripheren Arterien rigide. Sputum über 140 ccm in den ersten 24 Stun- 
den, enthielt reichlich Fettsäurenadeln. 

Das Röntgenbild bot folgenden Befund (Bild 5, Tafel I). Die linke Lunge 
ist gut durchleuchtet. Rechts glaubte man auf den ersten Blick die vermutete 
Gangränhöhle zu sehen, doch mußte man bei genauerer Betrachtung des Bildes 
sagen, daß das, was zunächst als „Höhlenbild“ imponierte, nicht von einer 
Gangränhöhle herrühren konnte, sondern daß hier ein abgesacktes Empyem 
mit Gasbildung (wahrscheinlich interlobär) vorliegen müsse, und zwar aus 
folgenden Gründen: Die Begrenzung des als gashaltigen Herd anzusprechenden, 
gleichmäßig tiefen Schattens ist so scharf gegen das umgebende Lungengewebe ab- 
gegrenzt, wie man es bei pneumonischen Infiltrationen in der Umgebung von 
Gangränhöhlen niemals zu sehen bekommt; das Bild ist nur dadurch zu erklären, 
daB eine abgesackte Flüssigkeit das Lungengewebe mit seinem Pleuraüberzug ver- 
drängt und so den scharf begrenzten Schatten hervorruft. Weiterhin zeigt aber 
die Betrachtung des Bildes, daß oberhalb des eben beschriebenen Schattens an 
dessen Kuppe heranreichend noch ein unregelmäßig geformter, sich allmählich 
gegen die Lungenspitze verlierender Schatten zu sehen ist, der als „Herdschatten“ 
angesprochen werden kann und innerhalb dessen man eine stärker durchleuchtete 
Partie wahrnimmt. Nebenbei bestehen Veränderungen am Herzen und den großen 
Gefäßen, die sich klinisch zwar nur als Verbreiterung der Herzdämpfung bemerk- 
bar machten, nach dem Bilde aber doch wohl als aneurysmatischer Art gedeutet 
werden müssen. 

Wir nahmen nach der Röntgenuntersuchung zunächst an, daß bei dem 
Kranken B. ein abgesacktes, stinkendes, wahrscheinlich interlobäres Empyem 
vorliege, das möglicherweise durch einen nach der Pleura durchgebro- 
chenen Gangränherd verursacht sein könnte und das mit dem Bronchialsystem 
in Verbindung stehe. 

Die Operation, die bereits am 2. Beobachtungstage vorgenommen wurde, 
bestätigte diese Auffassung in vollem Umfange. Nach Resektion der 
4., 5. und 6. Rippe zwischen vorderer und mittlerer Axillarlinie, sah man, daß 
die Pleura verdickt war und es wurde deshalb sofort mit dem Paquelin eingegangen. 
Man stieß auf einen gut hühnereigroßen, mit stinkendem Eiter und Gas angefüll- 
ten, glattwandigen Hohlraum, der sich bei näherer Untersuchung als ein abge- 
sackter Teil des Spaltes zwischen Ober- und Mittellappen erwies. Am peripheren 
Ende dieses Raumes gelangte man mit der Kornzange unmittelbar unter der 
Pleura durch einen fistelartigen Gang etwa 6 cm weit nach oben in eine Zerfalls- 
höhle, die ebenfalls stinkenden Eiter und einen kleinen Lungensequester entleerte. 
Dieser Gang wurde drainiert, das Empyem locker tamponiert. Der Kranke fieberte 
zwar noch einige Tage (Ätherbronchitis ?), verlor aber sofort den stinkenden Aus- 
wurf und hatte vom 16. Tag nach der Operation überhaupt kein Sputum mehr. 
Am 91. Tag p. op. konnte er geheilt und arbeitsfähig mit 28 Pfund Gewichts- 
zunahme entlassen werden. 


Das Röntgenbild 6, Tafel I zeigt den Thorax des Mannes nach 
der Heilung. Das Zwerchfell ist rechts durch Verwachsungen etwas 
hochgezogen, an der Stelle des früheren Herdes und des Empyems sind 
noch geringe Schatten, die wohl durch Narben und Verwachsungen be- 
dingt sind, zu sehen. 

Ebenfalls ein deutliches, wenn auch nicht ganz charakteristisches 
‚„‚Höhlenbild‘ zeigt die Röntgenaufnahme 3, Tafel I. 

Der 52jährige Arbeiter H., von dem das Bild stammt, erkrankte am 16. XI. 
1908 akut mit Schüttelfrost, Kopfschmerzen, Husten. Dazu gesellten sich nach 
14 Tagen bei stärker werdendem Husten noch Stiche in der rechten Brustseite. 
Am 1. XII. trat reichlicher übelriechender Auswurf auf. Bei der Aufnahme ins 


Krankenhaus am 9. XII. fand sich in der rechten Axilla von 5.—7. Rippe eine 
Ergebnisse V. 5 
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Zone mit etwas verkürztem Schall, sonst waren zunächst über den Lungen nicht 
die geringsten krankhaften Erscheinungen nachzuweisen, obwohl die Menge des 
äußerst fötiden Auswurfs bis 150 ccm in 24 Stunden betrug. 


Das Röntgenbild 3, Tafel I zeigte bereits zu dieser Zeit ganz deut- 
lich den Herd. 

Man sieht auf der Platte im rechten Lungenfelde zwischen 6. und 
8. Rippe einen unregelmäßig geformten Schatten, dessen Kern zweifel- 
los stärker durchleuchtet ist, so daß man wohl mit Recht hier einen 
Hohlraum vermuten konnte. Die übrigen Lungenabschnitte sind voll- 
kommen gut durchleuchtet. 


Als nach Ttägiger Beobachtung sich höhere Temperatur (bis 39,6°) einstellte, 
die Auswurfmenge auf 250 ccm anstieg und der Kräftezustand des Kranken un- 
günstig zu werden drohte, wurde mit der Operation nicht mehr gezögert, obwohl 
nur die oben beschriebene Schallverkürzung, die sich allerdings mit dem Röntgen- 
befund deckte, sonst aber auscultatorisch und perkutorisch nichts nachgewiesen 
werden konnte. Hier hätte man ohne das Röntgenbild sicher nicht gewagt, operativ 
vorzugehen, 

Nach Resektion der 4., 5. und 6. Rippe in der Axilla wurde sofort durch 
die verwachsene und verdickte Pleura mit dem Paquelin eingegangen. Nach 
Durchtrennung einer 2 cm starken Schicht veränderten Lungengewebes stieß man 
auf eine gänseeigroße Höhle, aus der Jauche, ein größerer und mehrere kleine 
Lungenfetzen entfernt wurden. 

In den Hohlraum mündeten mehrere Bronchien. Mit der Eröffnung des 
Herdes trat rasch Entfieberung ein, der Auswurf war nicht mehr fötide und die 
Menge sank sofort auf 10 ccm. Der Kranke hat 20 Pfund zugenommen und ist 
völlig arbeitsfähig entlassen. Das Röntgenbild 4, Tafel I zeigt, daß in der Durch- 
leuchtung völlig normale Verhältnisse eingetreten sind. 


Einen in mehrfacher Hinsicht ganz besonders interessanten Fall 
beleuchten die Bilder 7, 8 und 9 der Tafel II. 

Bei dem 30jährigen Hausdiener V. war im Mai 1908 eine Gangrän des linken 
Unterlappens durch Operation zur Heilung gebracht worden; am 20. I. d. J. kam 
er mit einem frischen Gangränherd im rechten Oberlappen zur Aufnahme, nach- 
dem er im Spätjahr 1908 wegen Schmerzen in der rechten Brustseite nach schwerer 
Arbeit im Hafen das Krankenhaus aufgesucht hatte. Bei dieser Gelegenheit war 
zur Kontrolle eine Röntgenaufnalıme angefertigt, die vollkommen gut durchleuchtete 
Lungen ergeben hatte. 

In ätiologischer Hinsicht kommt für die zweimalige Erkrankung an Lungen- 
brand vielleicht in Betracht, daß er an einer Verbiegung des Nasenseptums und 
an einem chronischen fötiden Nasenrachenkatarrh leidet. 1904 hat er sich einen 
Schädelbruch zugezogen; epileptische Anfälle sind nie bemerkt worden. 

Das Bild 7, Tafel II zeigt den 1. Herd im linken Unterlappen, in 
Gestalt eines ziemlich tiefen Schattens, der in Höhe des 6. hinteren 
Rippenbogens seitlich beginnt und sich bis zur 10. Rippe erstreckt. 
Nach unten sieht man noch eine durchleuchtete Partie des linken Unter- 
lappens. 

In einem etwas stärker durchleuchteten Teil im Zentrum des 
Schattens kann man eine Höhle vermuten. 

Klinisch bestand Dämpfung links hinten unten von der 7.—10. Rippe 
mit Bronchialatmen und Rasselgeräuschen. Schmerzen bei der Per- 
kussion; fötides, dreischichtiges Sputum in 24stündigen Mengen von 
309—400 ccm. 
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Die bereits am 3. Beobachtungstage vorgenommene Operation, bei 
der die Pleura verwachsen gefunden wurde, gestattete einzeitig eine 
etwa hühnereigroße Gangränhöhle zu eröffnen. Darauf erfolgte rasche 
Heilung und der Mann konnte bereits am 49. Tage nach der Operation 
mit 17 Pfund Zunahme völlig arbeitsfähig entlassen werden. 

Das Röntgenbild 8, Tafel II läßt noch den Defekt an der 8. und 
9. Rippe erkennen, zeigt aber den linken Unterlappen, wie die übrigen 
Lungenabschnitte in sehr guter Durchleuchtung. 

Im Röntgenbild 9, Tafel II ist der Gangränherd im rechten Ober- 
lappen zu sehen, mit dem der Mann am 20. I. d. J. aufgenommen wor- 
den ist, nachdem die Erscheinungen der neuen Erkrankung Ende De- 
zember 1908 eingesetzt hatten. | 

Zwischen 5. und 7. Rippe sieht man im seitlichen Teil des rechten 
Oberlappens einen umschriebenen Schatten, dessen hell durchleuchteter, 
zentraler Teil von uns als ‚„Höhlenbild‘“ angesprochen wurde. Die 
übrigen Lungenteile sind schön durchleuchtet; interessant ist die Wahr- 
nehmung, daß an der 9. Rippe links sich trotz Fortnahme des Periosts 
zwischen den Stümpfen der Rippe eine beträchliche Spange gebildet hat. 

Über dem ganzen rechten Oberlappen bestand vorne vollständig 
normaler Perkussionsschall, Vesiculäratmen, zwischen 2.—3. Rippe Rassel- 
geräusche. Rechts hinten von 3.—6. Rippe Dämpfung, aufgehobenes 
Atemgeräusch. Das Sputum war dreischichtig, fötide, 80 ccm. 

Am 3. Beobachtungstage wurde in der Axilla die 4., 5. und 6. Rippe 
reseziert, die freien Pleurablätter angenäht und dann mit dem Paquelin 
eingegangen. Der Herd wurde ohne Schwierigkeiten gefunden und frei- 
gelegt, worauf rasch Entfieberung eintrat und der fötide Auswurf 
schwand. Auch diesmal heilte bei dem Manne die Wundhöhle wieder 
auffallend rasch aus. 

Aber auch dann, wenn man die Höhle im Röntgenbilde nicht selbst 
zu Gesicht bekommt und nur ein Schatten die Lage des Herdes angibt, 
ist die Röntgenuntersuchung von großem Werte. Das war schon von 
Tuffier, Quincke, A. Fränkel und vor allem von Lenhartz dar- 
gelegt worden und des Verfassers frühere Arbeit enthält dafür eine 
große Reihe von Belägen. 

Das Röntgenbild entscheidet dann hauptsächlich, ob der Herd 
an der durch die andern physikalischen Untersuchungs- 
methoden festgelegten Stelle sitzt. Gelegentlich können aus- 
cultatorisch und perkutorisch nachweisbare Erscheinungen über einem 
Brandherd so geringfügig sein oder zeitweise ganz fehlen, daß, 
wie ich oben schon angeführt habe, nur wiederholte und äußerst sorg- 
fältige Untersuchungen der Kranken einen auf die Lage des Herdes 
hinweisen. In solchen Fällen kann natürlich das Röntgenbild mit 
einem Schlage Klarheit schaffen, die Sicherheit für das Vorgehen 
auf den Herd gewähren und so die frühzeitige Operation ermöglichen. 

In manchen Fällen, in denen eine allgemeine Bronchitis das Auf- 
finden des Herdes erschwert oder die Vermutung nahe legt, daß mehrere 
Herde vorhanden sind, wird ebenfalls durch das Röntgenbild die Sach- 
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lage erheblich geklärt; denn eine Übersichtsaufnahme über den Thorax 
gibt über alle Lungenabschnitte guten Aufschluß. 

Ich möchte dafür nur ein besonders interessantes und lehrreiches 
Beispiel im Bilde vorführen (Tafel II, 11 und 12). Bei einem 36 jährigen 
Heizer G. hatte sich im Anschluß an ein schweres Delirium alcoholicum 
fötider Auswurf in immer größeren Mengen eingestellt; der gleichzeitige 
auffallend starke Kräfteverfall ließ die behandelnden Ärzte lange Zeit 
eine Tuberkulose vermuten, obwohl Tuberkelbacillen nicht gefunden 
wurden. Bei seiner Aufnahme auf unsere Abteilung expektorierte der 
Kranke bis zu 900 ccm jauchigen Sputums in 24 Stunden. Nach der 
Untersuchung konnte man wohl mit Bestimmtheit sagen, daß der Herd 
im rechten Oberlappen sitzen müsse, aber über genauere Lokalisation 
und Größe der Höhle und über das Verhalten der übrigen Lungen- 
partien gaben die auffallend geringfügigen klinischen Erscheinungen 
wenig Aufschluß. Es bestand rechts hinten oben bis zum dritten Dorn, 
vorne bis zum I. I.1. R. Dämpfung mit spärlichem Rasseln und un- 
bestimmtem Atmen; nur in der Axilla waren die Rasselgeräusche zeit- 
weise reichlicher. 

Auf dem Röntgenbild (11, Tafel II) sieht man einen ziemlich gleich- 
mäßigen Schatten, der einen großen Teil des rechten Oberlappens ein- 
nimmt. Die übrigen Lungenteile sind vollkommen gut durchleuchtet, 
so daß das Bestehen nur einer Höhle gesichert war, während man nach 
den großen Auswurfmengen doch damit hatte rechnen müssen, daß 
multiple Herde vorhanden sind; auch für den lange aufrecht gehaltenen 
Tuberkuloseverdacht hatte das Röntgenbild keinen Anhaltspunkt ergeben. 
Nun wurde mit der Operation keinen Augenblick mehr gezögert und 
von der Axilla aus eingegangen. Die Pleurablätter waren verklebt, und 
nach Durchtrennung einer Schicht pneumonisch veränderten Lungen- 
gewebes traf man auf eine kinderfaustgroße, von vielfachen morschen 
Gewebsfetzen und Strängen durchzogene Höhle, die bis zum Scheitel 
der Lungenspitze reichte. Bild 12 zeigt den Erfolg der Operation, und 
ich möchte besonders darauf hinweisen, daß man an diesem Bilde ebenso- 
wie an fast allen nach erfolgter Heilung aufgenommenen Thoraxbildern 
von operierten Gangränfällen nicht die geringste Deformität des Thorax 
erkennen kann. 

In technischer Hinsicht möchte ich hier nur noch anfügen, daß 
es sich aus den oben angeführten Gründen dringend empfiehlt, für diese 
Untersuchungen das Momentaufnahmeverfahren anzuwenden. Es 
hat, abgesehen von der wesentlichen Verbesserung des Bildes, die durch die 
Ausschaltung der Atmungsexkursionen bei den höchstens 1—3 Sekunden 
dauernden Aufnahmen erzielt wird, noch einen weiteren Vorteil. Die 
meisten Gangränkranken bedürfen größter Schonung und eine 1'/,—2 
Minuten dauernde Röntgenuntersuchung bedeutet für sie eine erhebliche 
Anstrengung, während eine gut vorbereitete Momentaufnahme 
den Kranken sicher nicht schaden kann. 

Zur Erreichung von „Höhlenbildern“ ist es m. E. unbedingt er- 
forderlich, die Aufnahmen in aufrechter Körperhaltung anzufertigen. 
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Man verwendet dazu immer am besten einen bequemen Stuhl mit Arm- 
lehnen, an dem ohne Schwierigkeiten für den Kranken die Platte leicht 
an die Brust oder Rückenseite angelegt und befestigt werden kann. 
Die Klarstellung der Lage des Herdes und der Verhältnisse in den 
andern Lungenabschnitten erheischt immer Übersichtsbilder über 
den ganzen Thorax. 

Ob man die dorso-ventrale oder umgekehrte Strahlen- 
richtung anwenden soll, wird in der Regel durch den klinischen Be- 
fund entschieden. Man wird die Platte der Thoraxwand anlegen, in 
deren Nähe man den Herd vermutet. Gibt die Auscultation und 
Perkussion dafür keinen bestimmten Anhaltspunkt, dann ist es sicher 
ratsam, in beiden Durchleuchtungsrichtungen den Thorax aufzunehmen, 
damit man aus der Schärfe des Herdschattens und der geringeren Pro- 
jektionsvergrößerung ersehen kann, ob der Herd mehr gegen die Brust 
oder mehr gegen den Rücken zu liegt. 

Untersuchungen in schräger oder völlig seitlicher Richtung 
werden nur selten nötig, können aber unter Umständen von sehr großem 
Nutzen sein. In meiner früheren Arbeit habe ich bereits über einen 
derartigen Fall berichtet und wir haben inzwischen einen weiteren erlebt. 

Bei einem außerordentlich kräftigen Arbeiter mit tiefem, breitem 
Thorax mußten wir nach dem Auswurf das Bestehen einer Lungen- 
gangrän annehmen. Die Auscultation und Perkussion ließ aber zunächst 
völlig im Stich. Die Röntgenaufnahme in den beiden sagittalen Rich- 
tungen zeigte sehr schön eine kleine Höhle mit ganz umschriebener 
Verdichtung ihrer Umgebung rechts seitlich in Höhe des 5. und 6. hintern 
Rippenbogens (s. Tafel I, 3). Eine Durchleuchtung von der linken nach 
der rechten Axilla lehrte nun weiter, daß der Herd genau in der Axillar- 
linie lag und in dieser Linie von der 5. Rippe geschnitten wurde. Die 
daraufhin vorgenommene nochmalige Untersuchung ergab bei Seitenlage 
des Kranken nun auch eine ganz leichte Schallverkürzung und 
nach einigen Tagen mitunter etwas Pleurareiben, sonst aber nichts. 
Nach Resektion der 5. und 4. Rippe in der Axillarlinie wurde der Herd 
dann ohne Schwierigkeit eröffnet und zur Heilung gebracht. 

Die angeführten Fälle mögen beweisen, wie nützlich die Röntgen- 
untersuchung für die Lokalisationsdiagnose des Lungenbrandes sein kann, 
ich möchte hier aber nochmals ausdrücklich betonen, daß sie 
stets mit der Auscultation und Perkussion Hand in Hand 
gehen soll. 


Pneumotomie. 

Das operative Vorgehen in die Lungen wird erschwert: 

l. Durch die Möglichkeit des Entstehens eines Pneumo- 
thorax, 

2. durch die Gefahr der Infektion der Pleura von der 
Wunde aus, 

3. dadurch, daß es beim Durchtrennen des Lungenge- 
webes zu schwereren Blutungen oder 
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4. zu Kollapszuständen und plötzlichen Todesfällen kom- 

men kann, 

5. durch die Narkose und 

6. durch den außerordentlich üblen Allgemeinzustand und die 

schlechte Beschaffenheit des Herzens bei der Mehrheit 
der Kranken (fettige Degeneration des Herzmuskels). 

Aber alle diese Gefahren und Schwierigkeiten können uns nicht 
abhalten, angesichts der ausgezeichneten Endresultate, die, wie ich oben 
gezeigt habe, mit der Pneumotomie erreicht werden, klargestellte 
Lungenbrandfälle möglichst frühzeitig in Angriff zu nehmen. 
Ich habe schon erwähnt, daß bei einer ganzen Reihe von Fällen der 
üble Ausgang lediglich dem Umstande zuzuschreiben war, daß wir 
die Kranken zu spät zur Operation bekamen. Selbst für frische, 
noch nicht demarkierte Gangränherde hat sich Quincke dahin 
ausgesprochen, daß die Anlegung eines Abflußweges nach außen von 
unbedingtem Vorteil sei, weil damit die Gefahr von sekundären 
Herden vermindert wird. 

Im übrigen soll man nach unserer Überzeugung bei jedem Gangrän- 
herd die Operation ohne Verzögerung vornehmen, dessen Sitz genau 
festgestellt ist, wenn die Anwesenheit mehrerer Herde ausgeschlossen 
werden kann. Grundbedingung für die Pneumotomie ist aller- 
dings die richtige Diagnose der Art und des Sitzes des Krank- 
heitsherdes. Am dringendsten ist die Indikation zur Pneumo- 
tomie bei den foudroyant verlaufenden Fällen akuten solitären 
Brandes gegeben. Hier kann die Verzögerung von Stunden entscheidend 
werden. Bei chronischen und leichteren akuten und subakuten Fällen, 
bei denen der Herd nicht sicher zu lokalisieren ist, wird eine Beobachtungs- 
zeit von einigen Tagen bis zu 2—3 Wochen wohl ohne allzu große Ge- 
fahr für die Kranken durchgeführt werden können, sie bietet dafür die 
größere Sicherheit bei der Operation. 

Eine ganz besonders schwierige Frage, die sich bei jeder Gangrän- 
operation erhebt, ist die, unter welcher Anästhesie dieselbe aus- 
geführt werden soll. Auf der einen Seite ist es außerordentlich wichtig, 
daß man unter vollkommener Schmerzfreiheit operiert, damit 
nicht durch Unruhe des Kranken, durch Pressen und schlechte 
Atmung Zerreißungen der Pleurablätter entstehen, oder der 
Operateur bei seinem Vorgehen behindert wird. Auch soll den 
elenden Kranken jeder Schmerz erspart werden. Äußerst lästig sind 
gar für den Operateur fortgesetzte Hustenstöße, die ein Arbeiten 
an der Lunge unmöglich machen können. Es ist also eine tiefe Nar- 
kose nötig; andererseits befinden sich die meisten Kranken in so 
elendem Zustande und haben einen so schlechten Puls, daß sich die 
Darreichung nennenswerter Mengen von Chloroform eigentlich ver- 
bietet; der Äther bringt wieder Gefahr für die Lungen mit sich, und 
wir mußten bei einer ganzen Reihe von Fällen stärkere Bronchitiden 
sogar mit Herdbildungen in den Unterlappen nach der Operation seiner 
Anwendung zur Last legen. Es kommt noch eine weitere Schwierigkeit 
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hinzu. Die Sekretion aus dem Gangränherd ist bei manchen Kranken 
so reichlich, daß namentlich bei seitlicher Lagerung sich immer wieder 
jauchiges Sekret in das Bronchialsystem ergießt, dessen möglichst rasche 
Expektoration nötig ist, damit nicht durch Aspiration neue Herde ent- 
stehen. In der Regel sieht man auch gerade dann ein besonders starkes 
Übertreten von Höhleninhalt in den Bronchus, wenn nach 
Resektion einer oder mehrerer Rippen die Lunge kollabiert. 
Und hierbei kommt es nun vor allen Dingen darauf an, die Kranken 
zum Aushusten zu bringen. Man sieht also, daß man sich als Nar- 
kotiseur in einem fortgesetzten Zwiespalt befindet. 





Abb. 7. Abb. 8. 


Die Lokalanästhesie genügt, wenn nur 1 oder 2 Rippen in 
mäßiger Ausdehnung reseziert werden sollen. Wir halten es aber, wie 
ich noch darlegen werde, gewöhnlich für nötig, ausgedehnte Rippen- 
resektionen vorzunehmen, und dazu reicht die Lokalanästhesie nicht 
aus, oder es wären so große Mengen des betreffenden Mittels nötig, 
daß durch diese wieder eine Gefahr bedingt wird. Wir selbst sind 
jedenfalls immer wieder zur Narkose zurückgekehrt und haben uns 
dadurch zu helfen gesucht, daß wir Äther und Chloroform abwechselnd 
oder gemischt zur Narkose verwandten. Wo das Herz nicht zu schlecht 
war, haben wir vor der Narkose Morphium gegeben, dieses Mittel aber 
bei schweren Potatoren mit Herzschwäche ängstlich vermieden. Mit 
der Darreichung von Scopolamin vor der Narkose haben wir einige 
ganz gute Resultate gesehen; doch haben uns andere wieder davon ab- 
gehalten, sie allgemein durchzuführen. Bei 4 Kranken, deren Zustand 
die Anwendung eines jeden Anästhetikums verbot und die in halb 
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benommenem Zustand zur Operation kamen, mußte die Thorakotomie 
ohne jede Anästhesie ausgeführt werden, was ganz gut gelang, wenn 
die Kranken durch Unterhaltung abgelenkt wurden. 

Die Gefahr der Aspiration während der Narkose und der da- 
durch entstehenden Möglichkeit der Ausbildung einer neuen Gangrän 
schätzen wir nicht so hoch ein, wie andere Autoren. Immerhin haben 
wir einige Male damit gerechnet, daß Komplikationen (Bronchitis, 
pneumonische Herde), die wir im Anschluß an die Operation erlebten, 
auf sie zurückzuführen sein könnten. 

Trotzdem lassen wir uns nicht abhalten, im Gegensatz zu andern 
Autoren die Kranken während der Operation auf die gesunde 





Abb. 9. Abb. 10. 


Seite oder schräg zu legen, wenn die Thorakotomie am Rücken 
oder der hintern Axillarlinie vorgenommen wird. Die Lagerung auf 
der gesunden Seite bietet den Vorteil voller und freier Übersicht 
über das Operationsfeld, und diese ist zur Ausführung der Pneumotomie 
unbedingt erforderlich. Und die Gefahr der Aspiration von putridem 
Material kann dadurch vermieden werden, daß man die Kranken ver- 
anlaßt, auszuhusten, und während der Narkose den Rachen auswischt 
und freihält. 

Bei solchen Herden, die von der Axilla aus in Angriff genommen 
werden können, werden die Kranken am zweckmäßigsten in erhöhte 
Rückenlage bei erhobenem Arm gebracht. 

Eine weitere wichtige Frage ist die, an welcher Stelle das Rippen- 
fenster am besten angelegt wird, und wie groß es sein soll. Ist man 
berechtigt, anzunehmen, daß der Herd oberflächlich sitzt, so wird man, 
wenn die Stelle zugänglich ist, auch am besten unmittelbar über dem 








Über Lungenbrand. 73 


Herd das Rippenfenster anlegen. Handelt es sich aber um tiefsitzende 
Herde oder Herde in der Lungenspitze, oder um Herde, die von der 
Scapula überdeckt sind, dann wird man sich einen anderen Zugang 
suchen müssen. Und da hat uns die Erfahrung gelehrt, daß man allen 
in den seitlichen, zentralen und hinteren Partien des ÖOberlappens 
liegenden Herden zweifellos am allerbesten von der Axilla aus bei- 
kommt, ganz abgesehen davon, daß die hier sitzenden späteren Narben 
nicht die geringsten Bewegungsbehinderungen des Armes zur Folge 
haben. Herde im Unterlappen lassen sich gewöhnlich von der hinteren 
Axillarlinie oder Scapularlinie aus bequem erreichen. Ist man genötigt, 
einen Oberlappenherd von der Vorderseite 
des Thorax aus in Angriff zu nehmen, dann 
erhebt sich die schwierige Frage, ob der 
Musculus pectoralis geschont werden soll 
oder nicht. Bei einem Kranken war er ge- 
schont worden, und unmittelbar von seinem 
äußeren Rande aus nach innen und medial- 
wärts vorgegangen worden. Es war dann 
deutlich zu sehen, wie er nach Eröffnung 
des Herdes das Kollabieren der Wundränder 
durch seine Spannung verhinderte, und er 
mußte nachträglich noch durchtrennt wer- 
den, um die Heilung zu ermöglichen. An- 
dererseits stellt sich die Funktion des 
Muskels, auch wenn man ihn durchtrennt, 
später wieder ganz gut her. Liegt ein 
Gangränherd im Unterlappen, so bildet 
man sich die Zugangspforte am besten aus 
der 6., 7. und 8. oder 7., 8. und 9. Rippe 
mit schräger oder mehr senkrechter Schnitt 
führung, wie aus den Abb. 7 und 8 ersicht- 
lich ist. 

Aus den Abb. 9, 10, 11 und 12 ist unsere Schnittführung bei Ein- 
gehen von der Axilla aus deutlich zu sehen. Diese Bilder zeigen aber 
auch, daß die spätere Narbenbildung bei dieser Schnittführung sehr 
gut ist, und daß die Narben die Armbewegungen in keiner Weise be- 
hindern. Auf dem die Vorderansicht der gleichen Patienten darstellenden 
Bilde Abb. 13 kommt auch sehr schön zum Ausdruck, daß keine 
wesentliche Deformierung des Brustkorbes nach diesen Eingriffen 
zurückbleibt, und ich habe oben bereits darauf hingewiesen, daß auch 
Röntgenbilder, die nach der Heilung der Kranken angefertigt worden 
sind, keine wesentlichen Veränderungen des Brustkorbes erkennen 
lassen. 

Im allgemeinen wird man kaum mit der Resektion von nur 1 
oder 2 Rippenstücken auskommen, sondern wird nötig haben, mindestens 
3 Rippen zu resezieren, um freien Zutritt zu dem Gangränherd und 
eine klare Übersicht der Verhältnisse zu erhalten. Abb. 14 zeigt uns 





Abb. 11. 
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das Bild einer Kranken, bei der ausnahmsweise die Resektion von nur 
einer Rippe genügte, um die außerordentlich große Gangränhöhle, die 
bei ihr bestand und die zum völligen Zerfall der oberen Hälfte des 
linken Oberlappens geführt hatte, zur Ausheilung zu bringen. 

Für gewöhnlich läuft man Gefahr, bei zu wenig ausgiebiger 
Resektion von Rippen zu schnelle Verkleinerung der äußeren 
Wundteile zu bekommen und dadurch die Übersicht über die inneren 





Abb. 12. 


Wundverhältnisse zu verlieren, bevor die Lungenwunde ausgeheilt ist. 
Das gibt dann zu Fistelbildungen Veranlassung, und man ist genötigt, 
später noch große plastische Operationen vorzunehmen, zumal sich vom 
Periost der Rippenstümpfe aus in kürzester Zeit Knochenspangen bilden, 
die auch nach den benachbarten Rippen hinübergreifen, den Schluß der 
Wundränder verhindern und bei dem späteren Versuch, sie zu entfernen, 
ganz außerordentliche Schwierigkeiten bereiten. 

Überall da, wo Verdickungen in der Pleura vorhanden sind oder 
das Lungengewebe chronisch verändert ist, empfiehlt sich die Wegnahme 
größerer Rippenstücke auch aus dem Grunde, weil nur dann ein Ein- 
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sinken der Lunge ermöglicht wird und die Ausheilung der oft großen 
Wundhöhlen in der Lunge erfolgen kann. 

Findet man nach Wegnahme der Rippen, ihres Periosts und der 
Zwischenrippenmuskulatur die Pleura verwachsen, dann kann man 
ohne weiteres in die Lunge mit dem Paquelinbrenner eindringen, 
man muß nur darauf achten, ob sich nach Durchtrennung der Pleura 
die Verwachsungen nicht lösen. Sollte man im geringsten den Verdacht 
hegen, daß die Verwachsungen nicht fest genug sind, dann empfiehlt 
sich unbedingt vor dem weiteren Eindringen in die Lunge die An- 





Abb. 13. 


legung einer zirkulären Pleuranaht oder zum mindesten die 
Fixation der Lunge mit einigen kräftigen Nähten, denn es kann sonst 
bei einem Hustenstoß plötzlich die ganze Verwachsung zerreißen. 

Leider trifft man aber gerade bei Lungenbrand Pleuraverwach- 
sungen nach unseren Erfahrungen kaum in der Hälfte der 
Fälle an, und man ist immer und immer wieder erstaunt, auf spinn- 
websdünne Pleurablätter, die sich aneinander verschieben, zu stoßen, 
selbst bei Kranken, bei denen der Gangränherd schon längere Zeit be- 
stand und auch nahe an der Oberfläche saß. 

Und darin liegt die Hauptgefahr der Pneumotomie. Reißen 
diese dünnen Pleurablätter schon bei selbst vorsichtig ausgeführtem Ab- 
tragen der Rippen ein, so ergibt sich ohne weiteres, daß beim Ver- 
suche, durch eine derartige Pleura hindurchzunähen, Risse die unver- 
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meidliche Folge sind, selbst ein Hustenstoß kann dann mit einem Male 
die Pleura auf mehrere Zentimeter auseinanderreißen, und der mit Recht 
so gefürchtete Pneumothorax mit all seinen Gefahren ist nicht mehr 
zu vermeiden. 

Wohl kann es der Umsicht des Operateurs gelingen, durch rasche 
Tamponade oder eine schnell ausgeführte Naht das Einströmen 
einer größeren Menge Luft zu verhüten, aber es wird dann doch das 
weitere Vorgehen vereitelt, und das kann verhängnisvoll werden. 
Starke Hustenstöße können von neuem auch bei gut sitzender Tampo- 
nade oder bei fester Naht Pleurarisse 
und damit einen totalen Pneumo- 
thorax herbeiführen. 

Ist es gelungen, die Rippen zu 
entfernen, ohne daß dabei die Pleura 
verletzt wurde, und drängen die Ver- 
hältnisse nicht sehr zur baldigen Er- 
öffnung des Herdes, dann wird man 
nach unseren Erfahrungen zweifellos 
am besten so verfahren, daß man 
zuächst eine sorgfältige Tampo- 
nade der Pleura mit Vioformgaze 
ausführt und zweizeitig vorgeht. 
Nach 2 Tagen sind danach in 
der Regel die Verklebungen der 
Pleurablätter so fest, daß man nun 
die Naht wagen kann, bei der 
aber auch dann noch Vorsicht am 
Platze ist. 

Angesichts dieser Schwierigkeiten 
und besonders der Fälle, bei denen 
man den üblen Ausgang zum Teil 
mit auf die Rechnung des bei der Operation entstandenen Pneumo- 
thorax setzen mußte, haben wir uns immer und immer wieder die 
Frage vorgelegt, ob es nicht richtiger sei, unter Anwendung des Über- 
druckverfahrens (Brauer-Sauerbruch) zu operieren. Nach all 
unseren Erfahrungen muß ich für den Lungenbrand diese Frage 
verneinen, und zwar aus folgenden Gründen: 

l. Es ist außerordentlich wichtig, wie ich oben schon er- 
wähnt habe, daß man die Kranken während der Ope- 
ration zum Aushusten des in die Bronchien gelaufenen 
Sekretes bringen kann und in der Lage ist, den Rachen 
der Kranken zu reinigen. Das ist beim Überdruck- 
verfahren nicht möglich. 

2. Das Überdruckverfahren schützt nicht davor, daß nach 
der Operation oder bei einem späteren Verbandwechsel 
Pleurazerreißungen nach Hustenstößen zustande kom- 
men. Gerade bei dem einzigen Fall, den wir allein in- 
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Abb. 14. 
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folge des Pneumothorax verloren haben, war dieser 
erst nach der Eröffnung des Herdes bei einem Ver- 
bandwechsel aufgetreten. Das Einsetzen eines Pneumo- 
thorax ist aber während der Operation viel weniger 
verhängnisvoll als zu einer Zeit, wo man nicht durch 
rasches Eingreifen die für den Patienten bestehenden 
Gefahren beseitigen kann. 

3. Der einzige Fall, den wir unter dem Überdruckverfahren 
operierthaben, konnte uns nur in unserem ablehnenden 
Verhalten bestärken. Der Kranke kollabierte, noch 
bevor die Höhle eröffnet war, und die Obduktion lehrte, 
daß ein ganz schweres mediastinales Emphysem, das 
bis zum Hals hinaufging, vorhanden war. Außerdem 
war bei diesem Kranken nach der Rippenresektion hef- 
tiger Husten aufgetreten, und der Versuch, seinen 
Rachen zu reinigen, der absolut geboten war, hatte die 
sofortige Entstehung eines Pneumothorax zur Folge. 

Die Gefahren des plötzlichen Entstehens eines totalen offenen 
Pneumothorax: Dyspnoe, Herzschwäche, Kollaps sind auch, wie 
Garré bereits hervorgehoben hat, nicht so groß, wenn der Operateur 
geeignete Maßnahmen trifft. Da sie nicht durch die Verlagerung des 
Herzens und den plötzlichen Kollaps der Lunge, sondern durch das 
Hin- und Herflottieren des Mediastinums und die dadurch be- 
dingte Ateminsuffizienz hervorgerufen werden, kommt es darauf 
an, daß das Mediastinum fixiert und in seinen Exkursionen be- 
schränkt wird. Der Operateur erreicht das durch Zug an der kolla- 
bierten Lunge, und kann dadurch Dyspnoe, Herzschwäche und 
Kollaps sofort zum Verschwinden bringen. Ich habe in meiner 
früheren Arbeit bereits einen Fall erwähnt, der das eben Gesagte in 
trefflicher Weise bestätigt. 

Bei einem Kranken, mit einen Gangränherd im rechten Unter- 
lappen, hatte Lenhartz die 10. und 11. Rippe nahe der Wirbelsäule 
reseziert; die Pleurablätter waren gut verschieblich und es wurde des- 
halb mit Jodoformgaze tamponiert. Nach 2 Tagen zeigte sich die 
Pleura parietalis zwar getrübt und verdickt, aber .die Lunge 
verschob sich deutlich. Beim Versuch zu nähen setzte heftiger Husten- 
reiz ein, ein stärkerer Hustenstoß zerriß die Pleura und es 
kam zu einem totalen Pneumothorax, der sofort schwerste 
Dyspnoe und Cyanose hervorrief. Es wurden nun nacheinander 
mit Museux Öber-, Unter- und Mittellappen gefaßt, vorge- 
zogen, und nun mit starken Catgutfäden an den Wundrändern 
fixiert, so daB sie zusammen das Loch in der Pleura voll- 
ständig ausstopften. Schon nachdem ein Lappen festgenäht 
war, ließen die bedrohlichen Erscheinungen erheblich nach 
und schwanden ganz, als alle 3 Lappen fixiert waren. 

Auch bei andern Fällen konnten wir ähnliche Beobachtungen 
machen. 
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Gelingt es bei offenem Pneumothorax die Pleuraöffnung sicher 
zu verschließen, dann kann man die Resorption der Luft abwarten, 
ader aber diese mit dem Potain absaugen. Ist neben der Luft ein 
Exsudat vorhanden, dann bedient man sich nach unseren Erfahrungen 
zweckmäßig des Perthesschen Apparates. 

Bei der Pneumotomie selbst erhebt sich die schwierige Frage, 
ob man sie noch in Narkose vornehmen oder den Patienten dabei 
wachhalten soll. Nach unsern Erfahrungen möchte ich nur so viel 
sagen, daß es einem im allgemeinen ein größeres Gefühl der Sicher- 
heit gibt, wenn die Patienten während des Durchbrennens des Lungen- 
gewebes, bei dem sie keine Schmerzen verspüren, wach sind, weil man 
sie dann besser beobachten kann und jede Veränderung an ihnen 
frühzeitig wahrnimmt. Und das ist ganz außerordentlich wichtig. 
Es treten nämlich während der Pneumotomie gar nicht selten plötzlich 
eigenartige Kollapszustände auf, die unter Umständen den Tod 
der Patienten zur Folge haben. Das Gesicht der Kranken verfärbt 
sich plötzlich livide, die Nase wird spitz, der Puls setzt aus 
oder ist noch einige Zeit zu fühlen, und in der Regel stockt die 
Atmung vollständig. Wird das Eintreten eines solchen Zustandes recht- 
zeitig bemerkt, — und dazu ist die sorgfältigste Überwachung des 
Patienten durch einen Arzt während der Pneumotomie nötig — sokann 
es gelingen, nach mehr oder weniger langer künstlicher Atmung den 
Puls und die Respiration wiederkehren zu sehen und den Kranken wieder 
zum Bewußtsein zurückzurufen. 

Selbstverständliich muß dann die Operation sofort unterbrochen 
werden. In der Mehrzahl der Fälle aber tritt der Tod nach wenigen 
Minuten ein oder aber das Bewußtsein bleibt getrübt, Krämpfe treten 
auf und die Kranken sterben im Verlauf der nächsten Stunden. 

Ich habe bei der genauen Besprechung der Todesursachen schon 
eine Anzahl dieser Fälle beschrieben und möchte hier nur erwähnen, 
daß wir das Vorkommen solcher üblen Zufälle 15mal beobachtet 
haben, 10Omal gingen die Kranken daran zugrunde, Bmal er- 
holten sie sich wieder. Von all diesen Kranken ist zu sagen, daß 
sie sich von vornherein in elendestem Zustande befanden. Bei den 
Fällen, die gestorben sind, fand sich stets eine fettige Degenera- 
tion des Herzmuskels. Nur in dem einen Fall — s. S. 44 — ist 
die Synkope auf Rechnung der Embolie der Arteria pulmonalis 
zu setzen. Bei den Kranken, die über den Kollaps hinweg gebracht 
werden konnten, dauerte es gewöhnlich einige Zeit, bis sie wieder klar 
waren, oder auf Anrufen reagierten. Erholten sie sich, so kam zuerst 
der Puls wieder, und allmählich konnte man während der künstlichen 
Atmung spontane Atemzüge bemerken. Bei einem Kranken hielt 
die Bewußtseinsstörung noch mehrere Stunden an, bis er wieder klar war. 
Bemerken möchte ich noch, daß mit Ausnahme eines Falles bei sämt- 
lichen Kranken der Kollaps eintrat, ohne daß sie narkotisiert waren. 

Die Ursache für diese üblen Zufälle ist uns nie recht klar geworden. 
Mit Quincke halten wir es nicht für ausgeschlossen, daß die bei der 


Über Lungenbrand. 79 





Abb. 15 (natürliche Größe). 


Verschorfung des Lungengewebes entstehenden Verbrennungspro- 
dukte entweder durch Aspiration in einen eröffneten Bronchus 
oder durch Resorption einen schädigenden Einfluß auf das Zentral- 


80 K; Kißling: 


nervensystem erlangen können, oder daß die Eröffnung von Lungen- 
venenästen eine Luftembolie im Gehirn, Medulla oblongata oder 
Herz verursachen. 

In manchen Fällen ist es nun nötig, eine mehr oder weniger tiefe 
Schicht von Lungengewebe zu durchtrennen. Ist dieses Lungengewebe 
pneumonisch verändert oder sieht es mißfarben aus und treten da 
und dort auf der Schnittfläche Eiterpfröpfe zutage, so kann man ziem- 





Abb. 16 (natürliche Größe). 


lich sicher sein, daß man bald auf den gesuchten Herd stoßen wird. 
Aber auch dann, wenn man zunächst nur normal aussehendes Lungen- 
gewebe antrifft, wird man sich nicht irre machen lassen, vorausgesetzt, 
daß man seiner Diagnose sicher ist. Wir haben es wiederholt gesehen. 
daß man erst nach Durchtrennen einer mehrere Zentimeter 
tiefen Schicht normalen Lungengewebes auf den Herd stieß, 
und haben Herde eröffnet, die in 8—10—14cm Tiefe lagen, ja bei 
einem sehr massigen Kranken mit tiefem Thorax betrug die Entfernung 
der in der Spitze des Oberlappens eröffneten Höhle vom äußeren Wund- 
rand 22 cm. 
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nervensystem erlangen können, oder daß die Eröffnung von Lungen- 
venenästen eine Luftembolie im Gehirn, Medulla oblongata oder 
Herz verursachen. 

In manchen Fällen ist es nun nötig, eine mehr oder weniger tiefe 
Schicht von Lungengewebe zu durchtrennen. Ist dieses Lungengewebe 
pneumonisch verändert oder sieht es mißfarben aus und treten da 
und dort auf der Schnittfläche Eiterpfröpfe zutage, so kann man ziem- 
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lich sicher sein, daß man bald auf den gesuchten Herd stoßen wird. 
Aber auch dann, wenn man zunächst nur normal aussehendes Lungen- 
gewebe antrifft, wird man sich nicht irre machen lassen, vorausgesetzt, 
daß man seiner Diagnose sicher ist. Wir haben es wiederholt gesehen. 
daß man erst nach Durchtrennen einer mehrere Zentimeter 
tiefen Schicht normalen Lungengewebes auf den Herd stieß, 
und haben Herde eröffnet, die in 8—10—14cm Tiefe lagen, ja bei 
einem sehr massigen Kranken mit tiefem Thorax betrug die Entfernung 
der in der Spitze des Oberlappens eröffneten Höhle vom äußeren Wund- 
rand 22 cm. 


von Julius Springer 
Monbijouplatz 8. 


Verlagsbuchhandlung 


in Berlin N.24, 





Der Einfluß psychischer Vorgänge 
auf den Körper 


insbesondere auf die Blutverteilung 


(Aus dem physiologischen Institute der Universität Berlin und aus 
dem psychologischen Laboratorium der Nervenklinik der Charite) 


Von 


Professor Dr. med. Ernst Weber 
Oberarzt am Physiologischen Institut der Universität Berlin 


Mit 120 Textfiguren 


Preis M. 14.—, in Leinwand gebunden M. 16.— 


S Inhaltsverzeichnis 


I. Körperliche Äußerungen psychischer Vorgänge im allgemeinen 
und die Übertreibung ihrer Bedeutung: 
a) Die Physiognomiker und Darwin; b) Die Theorie von James und Lange. 


II. Die verschiedenen physiologischen Methoden der Registrierung 
körperlicher Begleiterscheinungen der psychischen Vorgänge: 
a) Die Messung feinerer Bewegungen willkürlicher Muskeln; b) Die Messung 
unwillkürlicher Änderung der Arbeitsleistung willkürlicher Muskeln; c) Die 
Registrierung der Atmung; d) Die Registrierung der Bewegungen der Blase; 
e) Die Messung der Änderung der Pupillenweite; f) Die Registrierung der 
Tätigkeit der Speicheldrüsen; g) Die Messung der elektrischen Vorgänge an 
der Haut; h) Die Registrierung der Herztätigkeit und der Weite der Blutgefüße. 

III. Die außerhalb des Gehirns auftretenden Blutverschiebungen am 
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a) Untersuchungen an den äußeren Körperteilen bei gesteigerter Aufmerksam- 
keit, Lust, Unlust und Schlaf; b) Untersuchungen an den Bauchorganen bei 
denselben psychischen Vorgängen. 


IV. Blutverschiebungen am Tier bei psychischen Vorgängen und bei 
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Die ersten Urteile der Fachpresse: 


Zentralblatt für innere Medizin 1910, Nr. 15: 


Die Literatur ist überall sorgfältig berücksichtigt, so daß wir in der Tat 
eine erschöpfende Darstellung der schwierigen Materie nunmehr in dem Buche 
W.s besitzen. Niemand, der auf diesem Gebiete arbeitet, wird an diesen 
schönen Unternehmungen vorübergehen können. 


Zeitschr. f. d. gesamte Neurologie und Psychiatrie Band I, Heft 2: 


In dem vorliegenden Werke gibt Verf., dem wir bereits äußerst inter- 
essante und wertvolle Untersuchungen über die vasomotorische Innervation 
des Zentralnervensystems verdanken, eine Zusammenstellung seiner ausge- 
dehnten Versuche über die körperlichen Begleiterscheinungen der psychischen 
Vorgänge. Es ist natürlich ım Rahmen eines Referates angeschlossen. die 
Einzelheiten der Technik und der Diskussion der Ergebnisse wiederzugeben, 
weshalb hier gleich vorweggenommen sei, daß Verf. alle Einwände tunlichst 
berücksichtigt und sich bemüht hat, die bei derartigen Versuchen so viel- 
fachen Fehlerquellen auszuschalten: er hat keine Versuchsreihe ohne sorgfältige 
Kontrollversuche angestellt und enthält sich mit seltener Kritik aller zu weit 
gehender Folgerungen. Das Referat kann bei einem derartigen Werke, dessen 
experimenteller und theoretischer Inhalt auch auf mehreren Seiten nicht zu 
erschöpfen ist, nur darin bestehen, daß die wesentlichsten Punkte hervor- 
gehoben werden, im übrigen aber das Studium des Buches nicht nur den 
init ähnlichen Untersuchungen. Beschäftieten. sondern den Psychologen ın 
gleichem Maße wie den Psyelnatern empfohlen wun, 

Die Übersicht. die wir über das Webersche Buch zu geben vermochten. 
läßt erkennen, daB unsere eingangs gemachte Berinerkung von der Bedeutung 
dieser Untersuchungen sicher zu Recht besteht. Wir haben den reichen Inhalt an 
Tatsachen und Gesichtspunkten durehaus nicht auszuschöpfen vermocht und 
müssen uns begnügen, die Perspektiven, die sich hier eröffnen, durch den Hinweis 
zu charakterisieren, daß wir hier eine experimentell begründete Darstellung von 
der Abhängigkeit des syinpathischen Nervensystems von psychischen Geschehen 
vor uns haben, deren Bestehen überall vermutet und doch vielleicht in noch 
zu geringem Ausmaße berücksichtigt wird. R. Allers (München). 
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Zu beziehen durch jede Buchhandlung 


Über Lungenbrand. | 8l 


Um bei tiefem Eindringen in die Lunge einen Überblick über den 
Wundkanal zu behalten, muß dieser mit langen stumpfen Haken aus- 
einandergehalten werden. Größere Blutungen sind in peripheren 
Teilen der Lunge weniger zu fürchten, können aber in der Tiefe der 
Lunge sehr lästig werden. Wir haben in der Regel versucht, das Ge- 
fäß mit einem Schieber zu fassen und zu umstechen, was selbst in 
beträchtlicher Tiefe (bis zu 14cm) gelang. Will die Blutung nicht 
stehen, dann ist es wohl am zweckmäßigsten, fest zu tamponieren, 
1—2 Tage zu warten, den Tampon vorsichtig nach Aufweichung mit 
Wasserstoffsuperoxyd zu entfernen, und dann die Pneumotomie fort- 
zusetzen. Findet sich wider Erwarten der Herd nicht, so kann man 
entweder zunächst tamponieren und abwarten, ob er nicht nach 24 Stunden 
von selbst nach dem Wundkanal durchbricht (wir haben das 3 mal er- 
lebt), oder aber man kann ausnahmsweise zu einer Probepunktion 
vom Wundkanal aus seine Zuflucht nehmen. Letzteres hat aber zweifel- 
los die Gefahr, daß jauchiges Material in andere Teile der Lunge 
verschleppt wird, und daß die Kanüle Blutgefäße treffen und un- 
angenehme Blutungen verursachen kann. Aus diesen Gründen haben 
wir die Probepunktion von dem Wundkanal aus möglichst ver- 
mieden und verurteilen sie unbedingt, wie ich hier -anfügen 
möchte, vor der Thorakotomie. 

Ist die Gangränhöhle eben an einer kleinen Stelle getroffen, so 
sieht man gewöhnlich trübe stinkende Flüssigkeit hervorquellen, Luft- 
blasen brodeln auf, und man hört Luft durchstreichen. Erweitert man 
die Öffnung, so entleert sich der Höhleninhalt, der aus jauchiger 
Flüssigkeit, aashaft stinkenden Bröckeln und schwärzlichen 
Gewebsfetzen besteht. Bei den akuten Fällen erscheinen dann in 
der Höhle entweder losgelöst oder mit der Höhlenwand in Verbindung 
kleinere oder größere Sequester. Die Abb. 15 und 16 zeigen solche 
Lungensequester in natürlicher Größe. Die in Abb. 15 stammen sämt- 
lich von dem in meiner früheren Arbeit ausführlich beschriebenen Falle 
akuter progredienter Gangrän des rechten Oberlappens, bei dem es uns 
gelungen war, nacheinander 4 getrennt liegende Gangränhöhlen frei- 
zulegen. 

Die in Abb. 16 abgebildeten Sequester wurden aus einer apfelgroßen 
Oberlappen-Gangränhöhle bei einem 52jährigen Manne entfernt. Beim 
Ablösen solcher Lungensequester ist Vorsicht geboten, da sie unter Um- 
ständen durch noch nicht thrombosierte Gefäße mit der Höhlen- 
wand in Verbindung stehen. 

Zur völligen Entfernung des Höhleninhalts tupft man diese zweck- 
mäßig vorsichtig aus, man kann dann die Höhle überblicken. 

Es ist nun sehr wichtig, daß man sich darüber orientiert, ob eine 
Kommunikation mit einer zweiten Höhle besteht oder ob tiefere 
Ausbuchtungen vorhanden sind, deren Abfluß durch Gewebsstränge 
oder Gewebsbrücken behindert sein könnten. In diesem Falle ist es 
dringend angezeigt, solche Brücken auch noch mit dem Paquelin zu 
durchtrennen. Die Tamponade der Höhle wird am zweckmäßigsten 
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dann mit Vioformgaze ausgeführt und dieser Verband in der ersten 
Zeit täglich gewechselt. Kommen dann nach Verschwinden des fötiden 
Sputums und Eintreten normaler Temperaturen gute Granulationen, 
dann genügt es, alle 2—3 Tage eine lockere Tamponade einzulegen. 
Bei starker Sekretion der Höhle empfiehlt sich unter Umständen die 
Drainage, zur Anregung der Granulationen ein feuchter Verband 
mit essigsaurer Tonerde oder Bestreuen der Wunde mit Naph- 
thalinzucker. 

Der unmittelbare Erfolg der Pneumotomie macht sich nach 
der Eröffnung von Gangränhöhlen in der Regel in überraschendster 
Weise geltend, der Charakter des Auswurfs wird gewöhnlich sofort 
ein anderer. Er verliert, wenn nicht noch andere Höhlen bestehen, 
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Abb. 17. Sputumkurve des Kranken, der bis zu 1 Liter jauchigem Auswurfs 
in 24 Stunden entleerte (s. S. 54). 
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seinen üblen Geruch und nimmt an Menge beträchtlich ab. Mit dem 
Versiegen des putriden Auswurfs und dem Verschwinden des Foetors. 
der Exspirationsluft stellt sich bei den Kranken der Appetit wieder 
ein, und da nun auch die putride Intoxikation aufhört, kann man 
fast stets beobachten, wie in kürzester Zeit ein völliger Umschwung 
in dem Befinden und Aussehen der Kranken einsetzt. Damit sind aber 
noch nicht alle Schwierigkeiten behoben, denn gerade die Nach- 
behandlung kann noch ernste Gefahren bringen, und die 
Kranken bedürfen in dieser Zeit noch der sorgfältigsten Über- 
wachung. Ganz besonders möchte ich hier betonen, daß man gerade 
der weiteren Wundbehandlung sein Interesse zuwenden muß. Wenn 
in den ersten Tagen nach der Operation die Temperatur nicht gleich 
abfällt, unter Umständen auch noch beträchtliche Steigerungen auf- 
treten, so wird einen das in Anbetracht der Verhältnisse nicht 
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wundern. Halten diese Temperatursteigerungen aber längere 
Zeit an, erholen sich die Kranken nicht sichtlich, bleibt Auswurf be- 
stehen und riecht dieser gar, so wird man damit rechnen müssen, 
daß entweder noch ein weiterer Herd vorhanden ist, daß Ausbuch- 
tungen an dem eröffneten nicht genügend Abfluß haben, oder daß sich 
noch entzündliche Prozesse in der Lunge abspielen. Ganz besonders 
wird man danach fahnden, ob nicht doch durch Infektion der Pleura 
oder im Zusammenhang mit dem eröffneten Herde irgendwo ein 
Empyem sitzt. 

Hat sich die äußere Wunde rascher geschlossen als die innere, 
und merkt man, daß neugebildete Rippenspangen — und diese 
kommen oft in kürzester Zeit — ein Zusammensinken und Ausheilen 
des Wundkanals verhindern, dann soll man nach unserer Auffassung 
nicht lange warten. Zumal da die Kranken sich ja inzwischen sehr 
gut erholt haben, kann man einen plastischen Eingriff nunmehr wagen, 
den äußern festen Wundring zu mobilisieren, Rippenspangen 
abzutragen und so die Ausheilung zu begünstigen. Hat sich ein Wund- 
kanal stark verengt und mit Epithel bekleidet, dann ist ohne 
Plastik eine Ausheilung nicht möglich. Wir sind dabei einige 
Male so vorgegangen, daß wir nach Mobilisierung des äußeren Wund- 
randes und Abtragung des Narbengewebes und der Rippenspangen den 
ganzen Wundkanal excidiert haben, dann die Lunge in Etagen genäht 
und die Weichteile ebenfalls in Etagen darüber geschlossen haben. 

Es läßt sich nicht leugnen, daß es sich dabei um schwierige 
und eingreifende Operationen handelt, der Erfolg war aber in der 
Regel insofern ein außerordentlich günstiger, als die Heilung ent- 
weder sofort erreicht war oder doch erheblich abgekürzt wurde. 

Diesem Vorgehen haben wir es wohl auch hauptsächlich zu ver- 
danken, daß wir nur zweimal Kranke mit einer Fistel entlassen mußten 
{und nur weil sich die Kranken nicht halten ließen), und daß sich die 
Behandlungsdauer selten über mehr als 7—8—10 Wochen erstreckte. 
Nur bei einigen wenigen, besonders komplizierten Fällen hatten wir die 
Kranken einige Monate auf der Abteilung. 

Ich habe oben schon erwähnt, daß nicht nur der äußere Befund 
uns eine vollkommene Ausheilung der Gangränherde erkennen läßt, 
sondern daß wir uns auch im Röntgenbild überzeugen können, daß 
die betroffenen Lungenpartien ebensogut durchleuchtet sind wie 
die gesunden Lungen. Und das deckt sich auch damit, daß über 
den Narben in der Regel tadelloses Vesiculäratmen zu hören 
ist. Weiter sehen wir am Röntgenbild, daß gewöhnlich keinerlei De- 
formierung am Thorax zurückbleibt, und alle diese Punkte erklären 
uns ohne weiteres, warum die Kranken nach ihrer Entlassung auch 
wieder ihre volle frühere Arbeitsfähigkeit erreichen, so daß sie selbst 
zu den schwersten Arbeiten wieder befähigt sind. Und darin liegt 
meines Erachtens der größte Nutzen, den die Pneumotomie den 
Lungenbrandkranken gebracht hat. 
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II. Die Prognose der angeborenen Syphilis. 


Von 
Karl Hochsinger-Wien. 


Einleitung. 

Es entspricht wohl der Anlage des Werkes, in dessen Rahmen die 
nachfolgenden Zeilen sich fügen sollen, die Gesamtergebnisse der 
wissenschaftlichen Studien über einzelne Themen zu einem einheitlichen 
Bilde zusammenzufassen. Es sei mir gestattet, bezüglich des vorliegenden 
Themas eine Ausnahme von diesem Prinzipe zu machen und nur das 
Ergebnis meiner eigenen Beobachtungen ohne Zuhilfenahme der An- 
gaben fremder Autoren hier zusammenzustellen, und dies durch die 
Fülle des eigenen Beobachtungsmaterials, welches dieser Arbeit zu- 
grunde liegt, begründen zu dürfen. 

Es sind nun genau 20 Jahre seit meinem Vortrage auf der Heidel- 
berger Naturforscherversammlung ‚Uber die Schicksale der kongenital 
syphilitischen Kinder“ verstrichen. Ich hatte mich damals wohl als 
erster mit der Frage befaßt, wie sich in gesundheitlicher Hinsicht die 
späteren Lebensschicksale jener Nachkommen syphilitischer Zeuger ge- 
stalten, welche den ersten Ansturm der Erbsyphilis überstanden haben 
und, das Säuglings- und erste Kindesalter überdauernd, weiterhin am Leben 
geblieben sind. Damals, 1889, konnte ich über 380 genau beobachtete 
Fälle von angeborener Syphilis des Kindesalters sprechen, welche inner- 
halb eines 20jährigen Zeitraumes am ersten öffentlichen Kinderkranken- 
institute in Wien beobachtet und zum Teil viele Jahre lang von dort 
aus in Evidenz gehalten wurden. Diese Beobachtungen wurden i. J. 1869 
von meinem hochverehrten Lehrer, Professor Kassowitz, begonnen 
und, vom Jahre 1883 angefangen, von mir bis zum heutigen Tage weiter- 
geführt. 

Im Jahre 1888, vor der Heidelberger Naturforscherversammlung, 
betrug die Gesamtsumme der von mir verwerteten Beobachtungen 
380 Fälle von Erbsyphilis, heute ist die Zahl derselben auf 816 gestiegen. 

In meinem Vortrage auf der Heidelberger Naturforscherversammlung 
berichtete ich über 63 erbsyphilitische Individuen unter der Gesamtzahl 
der erwähnten 380 Fälle, die, vom frühesten Säuglingsalter angefangen, 
beobachtet und einer mehr als 4jährigen Überwachung unterzogen werden 
konnten. Heute ist diese Ziffer auf 208 Fälle mit mehr als 4jähriger 
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Beobachtungsdauer gestiegen, die 134 verschiedenen Familien 
entstammen. Die gesundheitlichen Schicksale dieser 134 Familien, 
denen 263 lebend geborene Kinder entsprossen, sollen den Kern 
unserer Untersuchungen über die Prognose der angeborenen Lues 
bilden. Aber auch an dem klinischen Verhalten der übrigen 553 erb- 
syphilitischen Kinder und an den Infektionsverhältnissen ihrer Eltern, 
soweit sie eruiert werden konnten, soll nicht achtlos vorübergegangen 
werden. Des weiteren gehören in den Bereich unserer Besprechungen 
nicht allein Daten über die Schicksale der lebend geborenen luetischen 
Kinder, sondern auch Daten, die die Verhältnisse zwischen elter- 
licher Infektion und antenataler Entwicklung des Kindes erläutern. 
Ich werde somit von einer antenatalen und einer postnatalen 
Prognose der Erbsyphilis zu sprechen haben. 

In das Gebiet der antenatalen Prognose gehört vor allem die 
Erörterung der Frage, welchen Einfluß auf die Deszendenz die elter- 
liche, also die väterliche und die mütterliche Syphilis üben, und 
ob sich in unserem großen Materiale ein Unterschied in der Beeinflus- 
sung der Nachkommenschaft bei symptomlosen und bei nachweislich 
syphilitischen Müttern ergeben hat*). Des weiteren wird zu eruieren 
sein, wie oft beide Zeuger, also Vater und Mutter, vor der Kon- 
zeption krank waren, und wie sich hier die Deszendenz verhalten hat. 
Schließlich darf auch nicht übersehen werden, daß im poliklinischen 
Material bei einer großen Zahl von Familien mit manifest luetischen 
Kindern in bezug auf die Syphilis der Eltern nichts zu eruieren ist, 
weil beide Zeuger leugnen oder tatsächlich nichts von einer Infektion 
wissen, und es wird sich fragen, ob in solchen Familien die Deszendenz 
durchschnittlich anders beeinflußt erscheint, als in Familien mit nach- 
weislicher oder zugestandener elterlicher Lues**). Da bei zugestandener 
elterlicher Lues in der Regel Behandlung der Eltern stattgefunden hat, 
müßte sich in solchen Familien eine minderschwere Beeinflussung der 
Nachkommenschaft herausstellen. 

Die Schwere der Beeinflussung der Deszendenz äußert sich in 
graduell unterschiedlicher Weise 1. durch Schädigung der Entwick- 
lungs- bzw. Lebensfähigkeit des Zeugungsproduktes, 2. durch die 
Zeitdauer der deszendentären Übertragungsfähigkeit der elter- 
lichen Lues. Es ist bekannt, daß die merkurielle Behandlung die Dauer 
der Infektionsfähigkeit des erkrankten Individuums vermindert, und der 
allgemeinen Annahme zufolge wird auch die Schwere der deszendentären 
Beeinflussung durch sie herabgesetzt. Es wird nun zu untersuchen 


*) Da gegenwärtig von zahlreichen Autoren behauptet wird, daß die Mütter 
luetischer Kinder immer selbst luetisch sind, selbst wenn sie niemals Luessym- 
ptome geboten haben, so ist es wichtig, festzustellen, ob sich Unterschiede in der 
Vererbungsintensität zwischen Familien mit nachweislich luetischen Müttern, 
und solchen, bei denen die Mütter niemals manifeste Lues hatten, im großen und 
ganzen ergeben. 

**) Mein Beobachtungsmaterial fällt fast ganz in die Zeit vor der Wasser- 
mannschen Entdeckung, so daß die biologische Luesreaktion zur Entscheidung 
dieser Fragen nicht herangezogen werden konnte. 
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sein, ob und in welcher Weise an unserem Materiale ein Einfluß der 
elterlichen Behandlung ersichtlich ist*). 

In das Gebiet der postnatalen Prognose gehören alle Fragen, 
welche sich an die Weiterentwicklung lebend geborener Deszendenten 
Luetischer knüpfen. Es wird zu untersuchen sein, ob die angeborene 
Lues die Lebensschicksale der befallenen lebend geborenen Individuen 
in gesundheitlicher Hinsicht dauernd nachteilig beeinflußt, und auch 
hier wird es von Wichtigkeit sein, zu erforschen, ob eine frühzeitig ein- 
geleitete antisyphilitische Behandlung imstande ist, die angeborene Infek- 
tion und ihre Folgezustände für die Gesundheit des Individuums auf- 
zuheben, bzw. abzuschwächen. 

Bevor ich in die Erörterung der angedeuteten Fragepunkte ein- 
gehe, ist eine Bemerkung über die Art des Materials notwendig, das 
die Grundlage meiner Untersuchungen bildet. Meine statistischen Daten 
beziehen sich im großen und ganzen auf ein unter schlechten Verhält- 
nissen lebendes Menschenmaterial. Sie sind der Armenpraxis ent- 
nommen und bilden Beobachtungsergebnisse aus einem großen unent- 
geltlich funktionierenden Kinder- Ambulatorium Wiens, die seit 4 Jahr- 
zehnten gesammelt wurden. Bei dem Menschenmaterial, das uns 
hier unterkam, summiert sich der schädigende Einfluß der Syphilis 
mit dem schädigenden Einfluß ungünstiger sozialer Verhältnisse 
zu einer besonders traurigen Mischung. Es darf nicht verkannt werden, 
daß schon bei den Eltern dieser erbsyphilitischen Individuen neben der 
syphilitischen Infektion die Schädigung sozial ungünstiger Verhältnisse 
mitwirkt, welche an und für sich schon einen schwereren Verlauf der 
Syphilis bei den Eltern bewerkstelligt und dauernde Organschädigungen, 
insbesondere solche des Nervensystems, bei den befallenen Individuen 
hervorruft, Schädigungen, die sich der Vererbungsmasse ihrer Keim- 
zellen mitteilen und schon dadurch eine weniger resistenzfähige Nach- 
kommenschaft involvieren. Bekannt ist doch die Vererbungsfähigkeit 
von Nervenkrankheiten und der schädliche Einfluß von Nervenleiden 
der Eltern auf die Veranlagung des Nervensystems bei der Nachkommen- 
schaft, selbst wenn es sich um nichtsyphilitische Nervenleiden der Zeuger 
handelt. Dazu kommt noch in einem großen Prozentsatze der Familien 
der Alkoholismus der Eltern, von welchem es auch sonst bekannt 
ist, daß er auf den Gesundheitszustand der Nachkommenschaft äußerst 
nachteilig einwirkt. So kann aus der Konkurrenz der elterlichen Syphilis 
mit Alkoholismus, Nervenleiden und sozial schlechten Verhältnissen eine 
besonders schwere gesundheitliche Beeinflussung der Nachkommenschaft 
resultieren, die statistisch kaum auszudrücken sein dürfte. Überdies 
darf nicht vergessen werden, daß Leute in den niederen Ständen nicht 
in der Lage sind, so viel zur dauernden Heilung ihrer Syphilis auf- 


*) Selbstverständlich ist bei allen angeführten Modalitäten nicht das Ver- 
halten der Deszendenz in jeder einzelnen Familie ins Auge zu fassen, vielmehr 
werden die Durchschnittskalküle einer jeden einzelnen, gleichartige Infektions- 
verhältnisse der Aszendenz zeigenden Gruppe zu vergleichen sein. Durch die 
großen Zahlen, die bei unseren Materiale in Frage kommen, dürften individuelle 
KEinzelschwankungen ausgeglichen werden. 
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zuwenden, als Leute in besseren Vermögensverhältnissen, daß speziell 
die Männer in den niederen Klassen regelmäßig ganz kurze Zeit nach 
stattgehabter und noch nicht vollkommen getilgter venerischer Infektion 
heiraten, ganz abgesehen von der Unzahl unehelicher Früchte, welche 
von syphilitischen Individuen aller Stände gezeugt werden, wobei die 
Männer sich nicht scheuen, noch krank oder kaum aus der ersten 
Syphiliskur entlassen, geschlechtlichen Umgang zu pflegen. Auch 
Generationsprodukte solcher Männer finden sich reichlich in unserem 
Beobachtungsmaterial. Tatsächlich sind die Verhältnisse in Ehen ver- 
mögenderer Kreise mit luetischen Zeugern rücksichtlich der Erbsyphilis 
ihrer Deszendenz günstigere, als in den niederen Ständen. Eine kleine 
Zahl von Familien aus der besseren Privatpraxis mit elterlicher Syphilis, 
die ich seit 20 Jahren hausärztlich behandle und beobachte, wird auch 
darüber Aufschluß geben. 

Es soll nicht unerwähnt bleiben, daß die kongenitale Syphilis in 
sehr vielen Fällen Dauerzeichen zurückläßt, die nur von einer durch 
die Syphilis selbst gesetzten Schädigung herrühren. Aber auch diese 
Dauerzeichen, von denen noch später gesprochen werden wird, finden 
sich gerade bei Deszendenten des Pauperismus in ungleich höheren Pro- 
zentzahlen als bei Sprößlingen vermögenderer Familien, offenbar aus 
dem Grunde, weil dort, wo die allgemeinen Bedingungen günstigere 
sind, mehr für eine prompte und frühzeitige Heilung der Kinder getan 
wird. Alles was gegen die Syphilis in den ersten Lebensperioden ge- 
schieht, verhütet aber die Stigmatisierung und Dystrophisierung der 
Deszendenz. 


I. Antenatale Prognose. 


1. Lebensfähigkeit der Zeugungsprodukte. 


Über den Einfluß der elterlichen Syphilis auf die Lebensfähig- 
keit der Zeugungsprodukte besitze ich aus meiner poliklinischen 
Abteilung Daten, die von zweierlei Material gewonnen sind. Zu- 
nächst habe ich die Zeugungsprodukte von 258 Frauen ins Auge gefaßt, 
die, ohne dauernd in Evidenz der Anstalt zu stehen, syphili- 
tische Kinder vorgeführt haben. Hier handelt es sich zum großen Teile 
um kursorische Beobachtungen der Einzelfälle von Erblues. 198 dieser 
Mütter (77 Proz.) hatten außerehelich geboren. Doch konnten wir 
über die Art ihrer Zeugungsprodukte zuverlässige Daten gewinnen*). 

Die besagten 258 Frauen, von welchen luetische Sprößlinge stammten, 
leisteten, soweit wir eruieren konnten, 1220 Geburten. 473 davon waren 
Abortus und Totgeburten, 409 waren lebend geborene, entweder bei 


*) Bei dieser Zusammenstellung bin ich ausschließlich von der Betrachtung 
der Mütter ausgegangen, und habe aus dem einschlägigen Material festgestellt, 
wie viele Kinder, inkl. Tot- und Frühgeburten, von Müttern stammen, die je- 
mals ein manifest syphilitisches Kind geboren haben. Die Sterblichkeit der Kinder 
dieser Mütter im ersten Lebensjahre habe ich hierbei nicht in Anschlag gebracht, 
sondern nur erhoben, wie viele syphilitische Kinder geboren wurden. 
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oder bald nach der Geburt syphilitische und 338 waren luesfreie und 
frei bleibende Kinder. Von diesen letzterwähnten 338 gesunden und 
lebend geborenen sind aber nur 33 in den Bereich der elterlichen Lues- 
wirkung einzubeziehen, weil 305 von diesen Kindern vor dem Erscheinen 
der ersten luetischen Sprößlinge von den betreffenden Müttern geboren 
wurden. Dies ist so zu erklären, daß eine große Anzahl von diesen 
Frauen entweder mehrmals verheiratet oder von verschiedenen Männern 
befruchtet war, und zwar zuerst von einem luesfreien und dann von 
einem luetischen, oder daß der Gatte oder Geliebte sich erst während 
der Ehe infizierte, so daß anfangs luesfreie und später luetische Früchte 
gezeugt wurden. Werden diese 305 Kinder abgezogen, so verbleiben 915, 
die nach der elterlichen Infektion gezeugt wurden, und es ergibt 
sich demnach, daß nur 33 von diesen 915, d.ı. ca. 3 Proz. luesfrei 
waren. Aus der ersten Kategorie unseres Materials geht demnach 
hervor, daß 97 Proz. der Geburtsfälle syphilitisch waren, und daß etwas 
mehr als die Hälfte der gezeugten Früchte (51,6 Proz.) intrauterin ab- 
starben. Es muß aber betont werden, daß die Zeugungsprodukte der 
eben in Rede stehenden 258 Mütter den schlechteren Teil unseres Be- 
obachtungsmaterials bilden. Es sind dies jene Fälle, die keiner längeren 
Dauerbeobachtung unterworfen waren und zumeist außerehelich geboren 
wurden. Es konnten zwar in einer Reihe von Fällen (116) Daten über 
die Infektion in der Aszendenz gewonnen werden, in der größeren Zahl 
der Fälle (142) aber war über die Infektionsverhältnisse der Aszendenten 
nichts zu eruieren. 

39 dieser Mütter waren entweder ihrer Angabe zufolge oder in 
diagnostizierbarer Weise luetisch, 77 mal war Infektion des Vaters ein- 
bekannt, 11 mal waren Vater und Mutter zugestandenermaßen syphili- 
tisch, 142 mal war die Infektion in der Aszendenz völlig unbekannt. 

Da es sich bei diesem Material nicht um ein dauernd beobachtetes 
handelt, sondern nur Frauen mit 1- bis 3jähriger Evidenzführung in Frage 
kommen, sind die Daten über die gesamte Deszendenz derselben nicht 
erschöpfend, aber in bezug auf den letalisierenden antenatalen Ein- 
fluß der elterlichen Infektion einwandfrei. 

Hier sind nur die ersten lebend geborenen Kinder nebst den Tot- 
geburten sichergestellt. 

Die zweite Kategorie von Beobachtungen sind Familienbeobach- 
tungen, betreffend 134 Familien, die einer mehrjährigen Evidenz- 
führung unterzogen waren, bei denen auch die Art und Zeit der 
elterlichen Infektion in einer größeren Anzahl von Fällen sichergestellt 
und elterliche Behandlung auch häufiger durchgeführt wurde*). Hier 


*) Es standen in Beobachtung: 


4 Jahre lang 31 Familien 10 Jahre lang 4 Familien 
5 LEI LI 4 39 l1 39 ?9 8 LE 

6 LA LE 13 33 12 H LE 8 H 

7 H ?? 13 29 13 29 33 d LE 

8 H 23 12 39 14 7» 3 LE 

I »» E » 5 „ 3 
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gestalten sich die Verhältnisse schon etwas günstiger. Die in Frage 
kommenden 134 Frauen gebaren 569 mal, und zwar waren es 253 Tot- 
geburten, 263 lebend zur Welt gekommene Luetiker und 53 Nicht- 
syphilitische (= 7,7 Proz. des geborenen Materials). Während bei 
der früheren Kategorie von den Müttern nur 3 Proz. syphilisfreie Kinder 
gezeugt wurden, ist hier, wo geordnetere Verhältnisse der Zeuger und 
fast ausschließlich eheliche Gemeinschaft (nur 17 mal Konkubinat) vor- 
liegt, das Maß der luesfreien Deszendenten auf beinahe 8 Proz. gestiegen. 
Auch das Verhältnis zwischen Tot- und Lebendgeborenen ist bei den 
134 Müttern der zweiten Kategorie ein günstigeres, als bei den 253 
der ersten Beobachtungsreihe. In der ersten Kategorie wurden 51,6 Proz. 
totgeboren, und 44,7 Proz. Luetische lebend geboren und ca. 3 Proz. 
waren luesfrei. Bei der zweiten Serie hingegen wurden weniger Tot- 
geburten (44,4 Proz.), mehr lebende Luetische (46,2 Proz.) und auch 
mehr luesfreie (7,7 Proz.) geboren. Immerhin ist aber der Gesamtkalkül 
von 82,3 Proz. luetischer Deszendenten noch immer ein ziemlich hoher, 
der in der Privatpraxis auch nicht annähernd erreicht wird. 

Ich besitze bis ins Detail genaue Daten über 11 Familien meiner 
Privatpraxis mit elterlicher Syphilis. Ein einziges Mal war die 
Mutter klinisch feststellbar mitinfiziert, in den übrigen 10 Fällen 
bestand ausschließlich Lues des Vaters. Zwei von diesen 11 Familien 
sind 20 Jahre, drei 16 Jahre, sechs 15 Jahre in meiner hausärztlichen 
Evidenz. In diesen 11 Familien wurden 29 Kinder gezeugt, und zwar 
9 luetische und 20 luesfreie. Hier waren somit mehr als 66 Proz. der 
Deszendenten luesfrei, während bei den Familien der Ambulatoriums- 
evidenz im ganzen nur 7,7 Proz. des geborenen Materials der Infektion 
entging. Natürlich hängt dies mit den günstigeren sozialen Verhält- 
nissen zusammen, die bei den luetischen Aszendenten in meiner 
Privatpraxis obwalten. Hier waren alle Väter lege artis behandelt 
worden, und keiner war früher als 3 Jahre nach stattgehabter Infek- 
tion in den Ehestand getreten. In 5 Familien erschienen überhaupt 
keine luetischen Deszendenten, die 9 beobachteten Luesgeburten ver- 
teilen sich auf nur 6 Familien. In 4 Familien hatte eine neuerliche 
Behandlung des latentluetischen Vaters nach der Geburt eines luetischen 
Deszendenten ein Sistieren der Luesvererbung zur Folge, nur die durch 
manifeste mütterliche Lues stigmatisierte Familie war trotz wiederholter, 
auch intra graviditatem durchgeführter Behandlung der Mutter mit 
2 Totgeburten und einem luetischen Kinde bedacht. Späterhin, 8 und 
10 Jahre nach der Infektion, erschienen 2 luesfreie Kinder. Ich mache 
mich daher gewiß keiner Übertreibung schuldig, wenn ich behaupte: 
Die Lebensfähigkeit der Zeugungsprodukte Syphilitischer bildet einen 
besonderen Teil der sozialen Frage, denn sie hängt in letzter Linie von 


16 Jahre lang 3 Familien 21 Jahre lang 1 Familie 

17 UL a 2 „ 22 H „ 1 D 

18 zm „ 2 sn 2t an IP 3 Familien 
19 „ sn 2 IT 29 an DP 1 Familie 


134 Familien 
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der Gunst oder Ungunst der Lebensverhältnisse, bzw. von der Möglich- 
keit, ausgiebig und wiederholt zweckentsprechend behandelt zu werden, 
ab. Daß auch die Dauer der Vererbungsfähigkeit und der Intensitäts- 
grad der deszendentären Erkrankung bei gutsituierten Leuten wesent- 
lich geringer ist als bei dem großen Ambulatoriumsmateriale, soll hier 
nur angedeutet werden und hängt von denselben Faktoren ab, welche 
die Lebensfähigkeit der Zeugungsprodukte von Syphilitikern beeinflussen. 


2. Väterliche und mütterliche Lues. 


Wir kommen nun zu dem sehr heiklen Thema, ob ein Unterschied 
zwischen dem Beeinflussungsgrade der Deszendenz bei väterlicher und 
mütterlicher Infektion besteht. Für diejenigen, die der Anschau- 
ung huldigen, ohne mütterliche Syphilis wäre eine deszendentäre Lues 
undenkbar, müßte diese Frage entfallen. Denn wenn es wahr ist, daß 
eine deszendentäre Lues nur von einer mütterlichen Infektion bezogen 
werden kann, wäre ein Unterschied in der Beeinflussungsart der Nach- 
kommenschaft undenkbar, ob der Vater allein oder auch die Mutter 
klinisch manifest erkrankt war oder nicht. Wir aber sind noch weiter 
von der Existenz einer rein väterlichen Erbsyphilis überzeugt, 
und erblicken gerade in den verschiedenen Beeinflussungsarten 
der Nachkommenschaft durch väterliche und mütterliche Lues, 
die sich aus unserem Material bis zur Evidenz ergeben, ein Unter- 
stützungsmoment für die Aufrechterhaltung der Lehre von der germina- 
tiven Übertragungsmöglichkeit der Lues. 

In 38 Familien war der Vater sicher syphilitisch, die 
Mutter dauernd symptomlos. Hier wurden 53 Totgeburten, 
80 lebende Luetiker und 37 luesfreie und frei bleibende Kinder geboren. 
In 11 Familien wurde mütterliche Syphilis mit Bestimmtheit 
nachgewiesen, der Vater jedoch war seiner Angabe nach und auch nach 
klinischem Befunde frei von Lues. Hier waren 19 Totgeburten, 
21 lebende Syphilitische und 2 gesunde Kinder zu verzeichnen. Die 
Familien, in denen die Mütter symptomlos waren und die Väter Lues 
negierten, 63 an Zahl, lieferten 101 Totgeburten, 110 Luetiker und 
14 luesfreie Kinder. Endlich wurden in GO Familien, wo sicher beide 
Teile syphilitisch waren, 61 Totgeburten (63 Proz.) und 44 lebende 
Syphilitische (37 Proz.) gezeugt, jedoch keine gesunden Kinder 
produziert*). 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daß die relativ größte 
Anzahl von Syphilitischen aus jenen Familien stammt, bei denen 
sicherlich beide Teile luetisch waren, abwohl gerade hier die Behand- 
lung der Eltern intensiver durchgeführt wurde, als in jenen, wo die 
Lues der Aszendenten negiert oder gar unbekannt geblieben war. 


*) Auffallend ist die große Zahl von Schwangerschaften in diesen Ehen 
Syphilitischer. Dies hängt mit der großen Häufigkeit von vorzeitiger Unterbrechung 
der Schwangerschaft zusammen und dem hierdurch hervorgerufenen Drange, end- 
lich doch lebende Kinder zu zeugen. 
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Einer Erläuterung bedürfen jene Familiengeschichten, bei denen 
mütterliche Syphilis mit aller Bestimmtheit festzustellen war, der 
männliche Zeuger aber, soweit eruiert werden konnte, lues- 
frei blieb und sich daher niemals einer Behandlung stellte. Einige 
Beispiele werden diesen Tatbestand klarstellen. Eine 23jährige Frau 
wurde 2!/, Jahre vor ihrer Eheschließung an der Brustwarze infiziert, 
machte eine energische Quecksilberkur durch, heiratete dann symptomen- 
frei und frei von ansteckenden Affektionen einen gesunden Mann, 
der von der vormaligen Lues seiner Frau nichts wußte und auch 
niemals von ihr angesteckt wurde. Sie produzierte einige Abortusse 
und mehrere syphilitische Kinder, der Mann blieb immer gesund. Ein 
anderes Beispiel: Eine 30jährige Frau mit abgelaufener gummatöser 
Nasensyphilis heiratet einen gesunden und gesund bleibenden Mann, 
produziert aber dennoch weiter syphilitische Kinder. Häufig ereignet 
es sich auch, daß Frauen vor der Ehe durch außereheliche Kohabita- 
tion von einem anderen Manne infiziert waren, behandelt wurden, stets 
frei von infektiösen Syphilisprodukten blieben, den Ehemann niemals 
ansteckten, weiter aber syphilitische Kinder gebaren. Solche Familien 
bilden ein sicheres Material zur Beurteilung der rein mütterlichen 
Syphilisvererbung. Wir hatten 11 solche Familien mit 42 Zeugungs- 
produkten zu verzeichnen, wovon nur 2, also ungefähr 5 Proz., luesfrei 
waren. Diese gesunden Kinder waren aber stets die allerletzten in der 
Reihe der Gezeugten und erschienen in dem einen Falle 16, im zweiten 
Falle 18 Jahre nach Infektion der Mutter, zu einer Zeit, wo die Ver- 
erbungsfähigkeit, wie noch später auseinandergesetzt werden wird, spontan 
zu erlöschen pflegt*). 

Wie nicht anders zu erwarten, bilden die Familien mit symptom- 
losen Müttern und negierenden Vätern die Hauptmasse unseres 
Materials. Von diesen Familien können wir mit Sicherheit annehmen, 
daß zumeist die Männer die Lues in die Zeugung gebracht haben. Aber 
ebenso sicher muß in einer gewissen Anzahl von Fällen auch veritable, 
nicht bloß aus positivem Ausfall der Serumreaktion erschlossene mütter- 
liche Syphilis (s. a. später) vorliegen, gleichviel ob die Mutter erst von 
dem zeugenden Manne oder vorher infiziert wurde. In dieser Kate- 
gorie von Familien erschienen 11 Proz. gesunde und gesund bleibende 
Kinder. 

In der Gruppe mit sicher festgestellter und einbekannter 
Syphilis des Vaters und permanenter Symptomlosigkeit der 
Mutter sind die günstigsten Verhältnisse in bezug auf die Vererbung 
ersichtlich. Hier wurden 22 Proz. dauernd syphilisfreie Deszendenten 


*) Hier kann es sich auch um eine übersehene Syphilis des Vaters handeln, 
obwohl gerade beim männlichen Geschlechte eine derartige Eventualität — es 
käme doch nur Infektion in der Ehe in Frage — sehr wenig Wahrscheinlichkeit 
für sich hat. Wir legen aber gar keinen Wert darauf, ob in diesen Familien der 
Vater sicher der Infektion durch die Mutter entgangen ist. Vielmehr ist es uns 
nur darum zu tun, festzustellen, wie sich die Luesvererbung in Familien verlalt, 
wenn die Mutter schon vor der EheschlieBung sicher syphilitisch war. 
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gezeugt. In allen diesen Familien war der Vater behandelt, wußte von 
seiner Infektion und trat frei von ansteckenden Luesmanifestationen 
in die Ehe. 

Jedenfalls sehen wir, daß die Zahl der gesunden Zeugungsprodukte 
bei sicher mütterlicher Syphilis wesentlich geringer ist als in den 
Gruppen, wo die Symptomlosigkeit der Frau nicht mit Angaben über 
vormalige Infektion gepaart ist. Ausschließlich syphilitische 
Zeugungsprodukte lieferten nur die Gruppen der Familien 
mit einbekannter Syphilis der Mutter. Daraus geht wohl ein- 
wandfrei hervor, daß die mütterliche Lues die Nachkommen- 
schaft schwerer beeinflußt als die väterliche. Wäre die Erb- 
syphilis immer nur eine Folge mütterlicher Infektion, dann könnten 
diese Differenzen nicht mit solcher Konstanz zum Vorscheine kommen, 
wie in den hier erörterten Beobachtungsserien. 


3. Alternierende Luesvererbung. 


Einige Male haben wir gesehen, daß ein gesundes und gesund 
bleibendes Kind mitten in einer Reihe von luetischen erschienen 
ist, ein augenscheinlich befremdliches Ereignis, welches dem von Kasso- 
witz gefundenen Gesetze der allmähligen graduellen Spontanabschwächung 
der Syphilisvererbung zu widerstreiten schent? Wir haben 9 solche 
Fälle beobachtet, betonen aber, daß wir dies niemals bei Familien 
mit notorisch syphilitischen Frauen oder bei solchen Müttern gesehen 
haben, die ehemalige Syphilis einbekannten. Ein Beispiel: Ein syphili- 
tischer Vater, der später an Taboparalyse zugrunde ging, hat seine 
Frau niemals sichtbar infiziert, denn er war während der ganzen Ehe 
frei von ansteckenden Produkten. Die Frau hat 1l mal geboren, und 
zwar durchweg syphilitische Kinder bis auf das siebente, welches während 
einer lOjährigen Evidenzführung in unserer Anstalt immer luesfrei be- 
funden wurde. Solche Vorkommnisse wurden seit A. Fournier als 
Fälle von alternierender Syphilisvererbung aufgefaßt und von 
Matzenauer, der bekanntlich den Lehrsatz aufstellte: ohne Infektion 
der Mutter gebe es keine Erbsyphilis des Kindes — durch Ausbleiben 
der die luetische Infektion vermittelnden Plazentarerkrankung erklärt. 
Wir können diesen Standpunkt nicht einnehmen und erblicken in solchen 
Vorkommnissen weder etwas Wunderbares noch auch etwas schwer Er- 
klärliches. Bei sicher mütterlicher Syphilis ist uns ein solches Ereignis 


*) Es wird angegeben, daß ein Alternieren der Vererbung bei mütterlicher 
Syphilis durch eine Behandlung der Mutter bedingt sein kann, in dem Sinne, daß 
das unmittelbar auf die Behandlung folgende Kind luesfrei bleibt, während später 
nachfolgende Kinder wieder luetisch wären. Ich habe ein derartiges künstlich her- 
vorgerufenes Älternieren der Vererbung mit Rückschlag bei notorischer Lues der 
Mutter niemals, wohl aber bei väterlicher Lues infolge Behandlung des Vaters 
gesehen. Bei vormals luetischen, wiederholt behandelten Männern kommt gegen 
Ende der Vererbungsfähigkeit möglicherweise auch ein spontanes Alternieren vor. 
Bei vormals luetischen Frauen habe ich dies nie beobachtet. 
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niemals untergekommen, bei blos väterlicher nur dann, wenn der luetische 
Mann kurz vor der Zeugung merkurialisiert wurde*). 

Das Vorkommnis der alternierenden Vererbung ist an und für sich 
sehr selten. Dort wo es sich um eine symptomlose luesfreie Mutter 
handelt, die vorher luetische Kinder geboren hat und späterhin: auch 
noch gebiert. muß für die Zeugung des dazwischen liegenden luesfreien 
Kindes die Befruchtung durch einen mit dem Ehegatten nicht 
identischen luesfreien Mann angenommen werden. Gerade diese 
seltenen Ereignisse sprechen für die Existenz einer rein paternen Syphilis- 
vererbung und werfen die These, daß nur mütterliche Lues auf die 
Frucht übergehen könne, über den Haufen. Wie wäre folgende Familien- 
geschichte zu erklären? Frau P. gebar im Konkubinate 4 stets syphilis- 
freie Kinder und ging nach dem Tode ihres Geliebten, zur Zeit, als die 
vorerwähnten Kinder 8, 7, 5 und 3 Jahre alt waren, eine Ehe mit 
einem latent syphilitischen Manne ein, worauf sie eine 7 monatliche 
mazerierte Frucht gebar. Kurze Zeit später wurde sie wieder gravid, 
gebar ein luesfreies und durch 4jährige Evidenzführung als luesfrei 
erwiesenes Kind. Auf dieses gesunde folgten wieder 2 tote Früh- 
geburten und dann ein lebendes schwer syphilitisches. Eine antisyphili- 
tische Behandlung hat weder die Frau noch der Mann nach der Ehe- 
schließung durchgemacht, weil beide behaupteten, von einer Infektion 
nichts zu wissen. Wenn die Mutter einer syphilitischen Frucht immer 
syphilitisch sein müßte, dann hätte Frau P. nicht unmittelbar nach 
der toten Frühgeburt ein gesundes und gesund bleibendes Kind gebären 
können, selbst wenn sie jetzt von einem gesunden Manne empfangen 
hätte. Vielmehr hätte sie ihre ganz rezente unbehandelte Infektion auf 
das nächste Zeugungsprodukt übertragen müssen. Solche Fälle sind 
nicht Fälle von alternierender Vererbung, sondern die alternierenden 
Zeugungsprodukte luesfreier Frauen mit latent luetischen 
und luesfreien Männern**). 

Dieses scheinbare Alternieren ist auf eine Stufe zu stellen mit 
folgendem Tatbestande: Frau Sch. hatte in erster Ehe 2 luetische 
Kinder, die jahrelang in unserer Anstalt behandelt und beobachtet 
wurden. Die Mutter erschien immer gesund, wußte durchaus nichts 
von einer durchgemachten Infektion und heiratete bald nach der Ge- 
burt des zweiten luetischen Kindes, ohne vorher behandelt worden zu 


*) Wir verstehen hier unter alternierender Vererbung das Abwechseln luetischer 
und gesunder Sprößlinge ohne unmittelbar vorausgegangene Behandlung der Eltern. 

**) Dies ist meine, auf Grund langjähriger Familienbeobachtung gewonnene 
Anschauung. Die einschlägigen Untersuchungen fallen durchweg noch in die Zeit 
vor Wassermann. Ich kann daher nichts darüber aussagen, ob die luesfrei 
gebliebenen Zwischenkinder positive oder negative Reaktion besaßen. An anderer 
Stelle dieser Schrift werde ich noch ausführen, daß ich selbst wiederholt bei 
dauernd luesfrei gebliebenen späten Deszendenten vormals luetischer Eltern positiven 
W. gefunden habe. Ich halte solche Kinder ebensowenig alle für syphilitisch, wie 
alle dauernd symptomlos bleibenden, positiv reagierenden Mütter kongenital lueti- 
scher Kinder, wohl aber unter allen Umständen für syphilisimmun (Profeta- 
sches und Collessches Gesetz). 
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sein, einen anderen Mann, bekommt nun hintereinander 2 luesfreie 
Kinder, die 5 und 3 Jahre lang beobachtet worden waren. In einer 
anderen Familie wurde sogar das luesfrei geborene Kind der zweiten 
Ehe in seinem zweiten Lebensjahre von dem an einer rezidivierenden 
Lues condylomatosa des Mundes erkrankten kongenital luetischen Kinde 
aus erster Ehe an der Öberlippe infiziert. Hier stammen also auch 
von ein und derselben Frau luetische und luesfreie Kinder. Wäre das 
Kind aus zweiter Ehe nicht von Geburt aus luesfrei gewesen, dann 
hätte es in seinem zweiten Lebensjahre keinen Primäraffekt akquirieren 
können. 

Es kommt aber auch der umgekehrte Fall vor. Mitten in einer 
Reihe gesunder Kinder erscheint in einer Ehe ein syphilitisches Neu- 
geborenes. So gebar die Kellnersgattin Frau R. zuerst 2 gesunde 
Kinder, dann ein manifest syphilitisches, das am 10. Lebenstage 
verstarb, und dann wieder 3 gesunde und gesund bleibende Kinder. 
Hier sind die gesunden Kinder offenbar vom Ehegatten und das ver- 
einzelte luetische Kind von einem anderen latent luetischen Manne 
gezeugt worden, wobei die Mutter der Infektion entgangen ist. 

Ähnlich zu deutende Ereignisse beobachtete ich in der allerletzten 
Zeit und hatte nunmehr Gelegenheit, bei den Beteiligten das Ergebnis 
der Wassermannschen Probe zu verwerten. Am 3. I. 1910 wurde ein 
dreiwöchiges kongenital luetisches Kind in meine Abteilung zur Unter- 
suchung gebracht. Vater und Mutter beschworen, nichts von einer 
durchgemachten luetischen Infektion zu wissen und auch niemals mer- 
kuriell behandelt worden zu sein. Das vorgewiesene Kind war die erste 
Leibesfrucht der in Rede stehenden Frau. An den Eltern war keine 
Spur von überstandener Lues zu entdecken. Beide zeigten konform 
ihrer Negation der Syphilis negativen, das luetische Kind 
hingegen positiven Wassermann. Der auf den ersten Blick frap- 
pierende Sachverhalt eines rezent schwer kongenital luetischen Neu- 
geborenen, der von syphilisfreien, niemals merkurialisierten und negativ 
reagierenden Eltern stammt, fand durch das Geständnis der Mutter Auf- 
klärung, daß sie außer mit ihrem Gatten auch noch mit einem anderen 
Manne zu tun hatte, der offenbar latent luetisch und der Vater des 
syphilitischen und positiv reagierenden Kindes ist. Die Mutter entging 
nach unserer Ansicht der Infektion und zeigte auch negativen Wasser- 
mann. Hier liegt nach unserer Meinung ein sicherer Fall von 
rein paterner Syphilisvererbung vor. 

Ähnlich verhält sich die Sache in einer anderen Familie. Anfang 
Januar 1910 erschien in meiner Sprechstunde eine Dame mit ihrem ersten, 
3 Monate alten, kongenital luetischen Kinde, das ich in Behandlung 
nehmen sollte. Abortus war nicht verausgegangen. Die Dame, die nach 
ihrer Angabe niemals lueskrank war, und das Kind zeigten beide Kom- 
plementablenkung. Der Gatte, der beschwor, niemals luetisch gewesen 
zu Sein, reagierte negativ. Auf wiederholtes eindringliches Befragen ge- 
stand mir die Dame nach einigen Tagen unter Tränen, daß das vor- 
gewiesene Kind nicht von ihrem Gatten, sondern von einem anderen 
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Manne stammt, der eingestandenermaßen luetisch infiziert war und 
positiven Wassermann besaß. 

Diese beiden Beispiele zeigen, daß die Wassermannsche Reaktion 
in bezug auf die theoretischen Fragen der Luesvererbung noch mancherlei 
Aufklärung zu bringen imstande sein wird. 

Daß in luetischen Familien mit symptomlosen Müttern die Behand- 
lung des Vaters zu alternierendem Auftreten gesunder und luetischer 
Sprößlinge führen kann, lehrt folgende Beobachtung: Nach dem ersten 
luetischen lebenden Kinde erfolgte in der Familie L. neuerliche Behand- 
lung des Vaters, der unmittelbar darauf die Frau wieder schwängert, 
worauf Geburt eines gesunden und dauernd gesund bleibenden Kindes 
erfolgt. Ein Jahr später erscheint allerdings wieder ein luetisches, aber 
ein sehr mild affiziertes kräftiges Kind, nach einem weiteren Jahre 
wieder ein ganz gesundes. Die neuerliche Behandlung des Vaters be- 
wirkte sofort eine Abschwächung seiner Vererbungsfähigkeit, wenn auch 
keine komplette Aufhebung. Wäre die Mutter immer luetisch und 
stammte die Lues des Kindes nur von ihr, dann wären solche Vor- 
kommnisse nicht denkbar. 


4. Vererbungsdauer. 


Die von Kassowitz im Jahre 1878 aufgestellte Regel, daß die 
Intensität der Syphilisvererbung mit dem Alter der elterlichen Syphilis 
eine zunehmende graduelle Abschwächung erfährt, ist und bleibt im 
großen und ganzen richtig, wenn auch Abweichungen vorkommen. 
Gewöhnlich sieht man in syphilitischen Ehen zuerst Abortus und Tot- 
geburten, dann lebende Frühgeburten, dann lebende ausgetragene syphili- 
tische Früchte, dann lebende syphilisfreie oder erst nach der Geburt 
syphiliskrank werdende und endlich erst syphilisfrei bleibende Kinder 
zur Welt kommen. In allen Familien unseres Materials, bei 
welchen mütterliche Lues mit Sicherheit bestand, hat sich 
dieses Gesetz erfüllt. Schwankungen konnten nur bei 5 von den 
30 Familien mit sicher mütterlicher Syphilis erhoben werden, derart, 
daß beispielsweise inmitten einer Reihe von Abortus oder schwerer 
affizierter luetischer Neugeborenen ein leichter affiziertes lebensfähiges 
Kind auftauchte. Niemals aber erschien ein völlig luesfrei bleibendes 
Kind mitten in einer Serie luetischer Geburten. Andauernd luesfreie 
Kinder bildeten stets den Schluß der Geburtsreihe in den betreffenden 
Familien. | 

Ein sehr wesentlicher Unterschied zwischen väterlicher und mütter- 
licher Vererbungsmodalität der Lues liegt in der Dauer der Ver- 
erbungsfähigkeit und in der Schwere der auf die Deszendenz über- 
kommenen Infektion. In den 38 Familien mit sicherer Lues des Vaters 
bei andauernder Symptomfreiheit der Mutter konnte als höchstes Maß 
der Vererbungsdauer ein lljähriges Zeitintervall zwischen väterlicher 
Infektion und Zeugung des letzten syphilitischen Deszendenten_ fest- 
gestellt werden. Zweimal belief sie sich auf 10, dreimal auf 9, sechs- 
mal auf 8 Jahre. Die übrigen 27 verteilten sich in ziemlich gleicher 
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Weise auf 3 bis 7 Jahre. Ganz anders verhält sich die Sache bei den 
30 Familien, die durch sichere Lues der Mutter charakterisiert waren. 
Hier erschien in einem Falle noch 23 Jahre nach der Infektion die 
erbliche Luesübertragung nicht erloschen. Die betreffende Frau wurde 
im Jahre 1886 von ihrem luetischen Manne zu Beginn der Ehe infiziert 
und dreimal merkurialisiert. Dieser Ehe entsprossen 18 Zeugungs- 
produkte, und zwar zuerst 11 Totgeburten, dann 1 lebendes luetisches 
Kind, dann wieder 3 Totgeburten, hierauf 2 leichter affizierte am Leben 
bleibende Kinder, und schließlich im Jahre 1909 noch 1 Kind, das 
trotz blühenden Aussehens in der neunten Lebenswoche nebst der 
spezifischen Rhinitis ein makulopapulöses Exanthem aufwies. Sowohl 
die Mutter als dieses letzte Kind und die beiden vorhergehenden 
lebenden im Jahre 1904 und 1902 geborenen Kinder zeigten noch 
im Jahre 1909 positive Serumreaktion Da ein syphilisfreies Kind 
aus dieser Verbindung bislang noch nicht entsprossen ist, läßt sich 
bei dieser Frau von einem Erloschensein der Vererbungsfähigkeit auch 
nach 23 Jahren noch nicht sprechen. Einen ganz ähnlichen Fall mit 
zumindest 21jähriger Vererbungsdauer beobachteten wir vom Jahre 
1887 bis 1908. Hier gingen zuerst 4 Totgeburten voran, dann er- 
schienen hintereinander 3 luetische Früchte in großen Pausen, das 
eine im Jahre 1897, das zweite im Jahre 1901, das dritte im Jahre 
1902 und endlich im Jahre 1909 ein ganz leicht affiziertes lue- 
tisches Kind. Die Mutter war sicher luetisch, denn sie zeigte Narben 
am Gaumen und wurde auch wegen multipler luetischer Knochen- 
erkrankung im Jahre 1892 einer Kur unterzogen. Viermal wurde 
- 18jährige Dauer der Vererbungsfähigkeit, zweimal 16jährige, je viermal 
14- und l5jährige Vererbungsdauer gesehen. Bei den übrigen 14 Frauen 
bewegte sie sich zwischen 5- und l5jährigem Zeitintervall. Ein Durch- 
schnittsmittel für die Vererbungsdauer läßt sich weder für die Gruppe 
der väterlichen, noch für die Gruppe der mütterlichen Lues heraus- 
ziehen, weil die Beendigung der Vererbungsfähigkeit nur in einem kleinen 
Prozentsatze der Familien durch das Erscheinen luesfreier und frei 
bleibender Sprößlinge gekennzeichnet ist. In drei Familien mit mütter- 
licher Lues wurden noch von Frauen, deren Infektion weit zurücklag, 
hart an der Grenze der Konzeptionsfähigkeit luetische Kinder geboren. 

Solches Verhalten mit besonders langer Vererbungsdauer zeigte 
Frau D., die im Jahre 1886, nachdem sie 3 Jahre vor ihrer Ehe- 
schließung von einem anderen Manne infiziert war, ein luetisches Kind 
gebar. Sie heiratete im Jahre 1902 einen luesfreien Mann, war frei von 
luetischen Affekten und gebar dennoch nach 17jährigem Graviditäts- 
intervall, 48 Jahre alt, wieder ein luetisches Kind. Ihre Behandlung 
lag 20 Jahre zurück. 

Ein anderer krasser Fall, der das zähe Festhalten der Lues- 
vererbung von seiten infizierter Mütter beweist, ist folgender: Die 
22jährige Frau K. wurde, nachdem sie bereits 2 gesunde Kinder ge- 
boren hatte, von ihrer Mutter, die hochbetagt Mundsyphilis akqui- 
rierte, gleichfalls am Munde infiziert, und sehr energisch behandelt. 
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Bald darauf starb ihr Mann an Lungenentzündung. 10 Jahre später 
heiratet sie, vollkommen symptomenfrei, wieder und bekommt nach 
lOjährigem Graviditätsintervall gleichfalls wieder ein luetisches Kind 
mit milder Infektion. 


5. Behandlung der Eltern. 
a) Einfluß der mütterlichen Behandlung. 


Wenn wir auch bei Vorhandensein mütterlicher Syphilis ein viel 
zäheres Festhalten der Luesvererbung feststellen konnten als bei 
rein väterlicher Lues, so ist doch selbst aus unserem sozial recht 
schlechten Materiale ein Einfluß der Behandlung auf die mütter- 
liche Vererbungsfähigkeit nicht ganz zu verkennen. Dieser Ein- 
fluß gibt sich zwar nur ausnahmsweise durch ein völliges Sistieren der 
Luesvererbung kund. Niemals war der auf die mütterliche Behandlung 
folgende Sprößling syphilisfrei, aber wenigstens ausgetragen und mit 
leichter, erst im extrauterinen Leben zum Vorschein kommender Lues 
behaftet. Wenn man beispielsweise kurze Zeit nach der Geburt eines 
mazerierten Fötus ein gut entwickeltes, leicht affiziertes Kind entstehen 
sieht, so ist dies, namentlich wenn seit der Infektion der Mutter ein 
geringer Zeitraum verflossen ist, als ein wirklicher Behandlungserfolg 
aufzufassen. Ohne Interposition einer Merkurialkur sind solche rasche 
Änderungen in der Beeinflussung der Deszendenz bei mütterlicher Lues 
niemals zu beobachten. Einen Behandlungserfolg im angedeuteten Sinne 
konnten wir in 7 Familien feststellen, niemals aber durch eine Be- 
handlung der Frau in den ersten Jahren nach ihrer Infektion die Lues 
bei dem nächsten Sprößling vollständig zunichte machen. 

Unsere Anschauung, daß bei mütterlicher Syphilis durch die 
Behandlung in bezug auf die Erzielung gesunder Kinder nur selten 
volle Erfolge zu erzielen sind, gesteht auch Baisch*) zu, der an- 
gibt, daß bei 19 von 22 luetischen Müttern, die teils vor, teils 
während der Schwangerschaft eine spezifische Kur durchgemacht hatten, 
die Früchte alle bis auf 3 faultot geboren wurden. Die 3 lebenden 
Kinder stammten von Müttern, die innerhalb der Schwangerschaft 
Schmierkuren durchgemacht hatten, und auch von diesen 3 Kindern 
blieben nur 2 gesund. Ebenso interessant ist die Angabe, daß von 
den 22 ante partum behandelten Müttern nach Beendigung der Mer- 
kurialkur, zur Zeit der Geburt des letzten Kindes, nur drei negativen 
Wassermann ergaben. Eine dieser Mütter hatte ein lebendes reifes, 
3750 g schweres gesundes Kind geboren, das von einem gesunden 
Vater stammte, der mit dem Vater ihres ersten, tot zur Welt ge- 


*) Baisch ist ein unbedingter Anhänger der Lehre von dem rein mütter- 
lichen Ursprunge der angeborenen Lues und hat diesen Standpunkt auf der Salz- 
burger Naturforscherversammlung auf Grund bakterioskopischer Placentarunter- 
suchungen und der biologischen Serumprobe energisch vertreten. Die hier zitierten 
Angaben sind seiner Arbeit ‚Die Vererbung der Syphilis auf Grund serologischer 
und bakteriologischer Untersuchungen“ (Münchener med. Wochenschr. 1909, Nr. 38) 
entnommen. 

Ergebnisse V. 7 
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kommenen Kindes nicht identisch war. Sie war nach der Geburt des 
ersten toten Kindes 3 Monate lang energisch merkurialisiert worden. 
Leider findet sich keine Angabe, ob die in Frage stehende Frau vor- 
mals manifest syphilitisch war, oder ob sie nur, weil sie ein mazeriertes 
Kind zur Welt gebracht hatte, merkurialisiert wurde Auch konnte 
das gesund geborene Kind darum noch immer nicht als ein luesfreies 
erklärt werden, weil auch vollwichtige, reife, symptomlos geborene Kinder 
luetischer Aszendenten im Laufe des ersten Vierteljahres von Lues- 
eruptionen ergriffen werden können. Wenn die Frau wirklich luetisch 
war, dann ist ein Behandlungserfolg insofern vorhanden gewesen, als 
nach einer mazerierten Frucht ein reifes symptomloses geboren wurde. 
Ist die Frau aber niemals manifest luetisch gewesen, dann konnte das 
erste totgeborene Kind von einem luetischen Manne, das zweite von 
einem luesfreien Manne herrühren und es läge dann ein Fall von rein 
väterlicher Luesvererbung vor. 

In der Privatpraxis bei besser situierten Leuten, wo unter günstigen 
hygienischen Verhältnissen eine zweckmäßige Merkurialkur der syphiliti- 
schen Mutter vorgenommen werden konnte und eine mindestens einjährige 
Zeugungspause nach dem Erscheinen des letzten luetischen Sprößlings 
stattgefunden hat, habe ich zweimal nach einem luetischen ein gesundes 
und gesund bleibendes Kind entstehen gesehen. In diesen Familien wurde 
selbstverständlich auch der Vater derselben Kur unterzogen, denn eine 
bloß auf die luctische Mutter beschränkte Behandlung führt, wenn der 
Gatte ebenfalls luetisch ist, niemals zur Zeugung eines luesfreien Kindes. 

In dem Material unserer Anstalt sind die sozialen Verhältnisse 
der ärztliche Hilfe suchenden Familien so ungünstige, daß von einem 
völligen Sistieren der Luesvererbung durch mütterliche Behandlung nie- 
mals etwas zu beobachten war. 

Die meisten luetischen Frauen unseres Materials haben einmal in 
ihrem Leben eine antiluetische Kur nach dem Manifestwerden ihrer Infek- 
tion durchgemacht, und sind dann nur schwer dazu zu bewegen, bloß 
weil sie luetische Kinder gebären, sich neuerdings einer antiluetischen 
Kur zu unterziehen. Und so behalten sie ihre Vererbungsfähigkeit 
dezennienlang und gebären auch dann luetische Kinder, wenn sie etwa 
in zweiter Ehe von einem gesunden Manne konzipiert haben. Wir ver- 
fügen über mehrere hierhergehörige Familiengeschichten. Eine der 
interessantesten ist die folgende: Während der Schwangerschaft ` mit 
dem ersten Kind wird Frau S. angesteckt und bekommt ein lebendes 
syphilitisches Kind. Dann kommen 3 Totgeburten, obwohl Mann und 
Frau behandelt worden waren. Später erscheinen hintereinander 2 leicht 
affizierte syphilitische Kinder. Der Mann stirbt an Paralyse. Nun 
heiratet die Frau nochmals und es erscheinen wieder 2 syphilitische 
Kinder, 14 und 16 Jahre nach der mütterlichen Infektion. 

Ganz anders verhält es sich, wenn eine luesfreie Mutter in ver- 
schiedenen Ehen von luetischen und luesfreien Männern konzipiert 
hat, wie Frau B., die dreimal verheiratet war, vom ersten Manne 
zwei luetische, vom zweiten Manne drei gesunde und vom dritten 
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Manne wieder zwei luetische Kinder gebiert. Hier war der erste und 
dritte Mann latent luetisch, der zweite luesfrei, die Mutter niemals 
syphilitisch. Wäre sie es gewesen, dann hätte sie mit dem zweiten 
Manne keine luesfrei bleibenden Kinder zeugen können. Solche Familien- 
beobachtungen beweisen, daß eine Mutter luetischer Kinder nicht 
selbst luetisch sein muß. 

Eine besondere Ausnahmsstellung bezüglich der Luesvererbung 
nehmen jene Frauen ein, die erst nach erfolgter Konzeption, 
also in der Gravidität, syphilitisch infiziert werden. Vorhin (Familie S.) 
wurde über eine solche Familie gesprochen. Dabei kann die Frucht 
syphilitisch werden oder auch frei von Lues bleiben. Erwirbt die 
Mutter die Lues in den ersten Perioden der Gravidität, etwa zwischen 
dem zweiten und fünften Monat, dann ist die Chance für das Kind, 
intrauterin angesteckt zu werden, größer als bei einer erst in der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft erworbenen mütterlichen Lues. Die inner- 
halb der zwei letzten Schwangerschaftsmonate akquirierte mütterliche 
Lues scheint dem Kinde nur selten gefährlich zu werden. Im all- 
gemeinen ist daran festzuhalten, daß die intrauterine Fruchtinfek- 
tion durchaus keine obligate, sondern nur eine fakultative Folge 
der postkonzeptionellen mütterlichen Lues ist. Wir verfügen 
über vier einschlägige Beobachtungen von postkonzeptioneller Infektion 
der Mutter im ersten Vierteljahre der Schwangerschaft. Drei von diesen 
postkonzeptionell infizierten Müttern gebaren luetische Kinder. Aber doch 
mußte es auffallen, daß diese Kinder am normalen Schwangerschafts- 
ende ohne Zeichen von Lues zur Welt gebracht wurden, obwohl die 
Mütter nicht antenatal behandelt wurden, und erst im extrauterinen 
Leben an Luessymptomen erkrankten, somit leicht affizierfe Zeugungs- 
produkte waren. Hingegen schloß sich in allen drei erwähnten Familien 
an die leicht affizierten ersten Sprößlinge eine Reihenfolge von schwer 
beeinflußten späteren Deszendenten, also völlig abweichend von dem 
regulären Bilde der Luestransmission auf die Deszendenz, welches durch 
schwerste Beeinflussung des ersten Deszendenten gekennzeichnet ist. 
Dies kann nur dadurch erklärt werden, daß ein wesentlicher Unter- 
schied zwischen postkonzeptioneller (intrauteriner) und antekonzep- 
tioneller (germinativer) Infektion bezüglich der Luesübertragung 
besteht. Das erste Kind stammte in den bezeichneten drei Ehen von 
Keimzellen luesfreier Eltern und bezog seine Lues auf placentarem 
Wege durch intrauterine Infektion. Die späteren Zeugungsprodukte 
dieser Frauen entwickelten sich aber — nach unserer Lehre — unter dem 
Einflusse ihrer infizierten Keimzellen und so folgten auf leicht affizierte 
lebensfähige Sprößlinge, ganz gegensätzlich zur sonstigen Deszendenten- 
reihe luetischer Aszendenten, Totgeburten und schwer beeinflußte Früchte. 
Solche Beobachtungen müssen jeden Unbefangenen zu der Überzeugung 
bringen, daß die intrauterine bzw. placentare Infektion ein viel milderer 
Ansteckungsmodus der Frucht und nicht die reguläre Art der deszenden- 
tären Luesübertragung sein kann. Ist nämlich die Frau antekonzep- 
tionell rezent syphilitisch, so ist der erste Sprößling immer ein schwer 
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affiziertes Zeugungsprodukt. Wird die Frau nicht behandelt, dann tritt 
fast ausnahmslos Unterbrechung der Schwangerschaft ein. Ist eine 
antekonzeptionell rezent infizierte Frau schwanger geworden, so führt 
die Behandlung nach unseren Erfahrungen bezüglich des ersten Zeugungs- 
produktes niemals zur Geburt eines luesfrei bleibenden Kindes. Immer 
erkrankt das Kind, wenn es auch anscheinend gesund und zu rechter 
Zeit geboren wurde, später unter Lueserscheinungen. 

Noch interessanter sind Vorkommnisse der Art, daß eine während 
der Schwangerschaft von ihrem Manne (postkonzeptionell) infizierte 
Frau ein gesundes und gesund bleibendes Kind zur Welt bringt, später 
aber ausschließlich luetische Kinder produziert. So bei Frau R., welche 
im zweiten Monate der Schwangerschaft von ihrem rezent syphilitischen 
Gatten infiziert wird, im dritten Monate das erste Exanthem zeigt, und 
— wahrscheinlich infolge energischer Behandlung während der Schwanger- 
schaft — ein luesfrei bleibendes Kind bekommt. Hingegen sind alle 
späteren Kinder luetisch. Hier konnte die Quecksilberbehandlung der 
Mutter auf das bereits gezeugte erste Kind in utero einwirken und es 
vor Lues schützen. Auf die späteren Schwangerschaften, bezüglich 
deren die Frau antekonzeptionell syphilitisch war, hatte diese Be- 
handlung aber keinen Einfluß, und dies um so weniger, als jetzt auch 
das Sperma des luetischen Vaters in Wirksamkeit treten konnte. Gerade 
solche Familienbeobachtungen bekräftigen unsere Anschauung, daß der 
hauptsächliche und auch schwerwiegendere Übertragungs- 
modus der Lues auf die Deszendenz der germinative ist. 

Es soll nicht unerwähnt bleiben, daß Frauen mit gummatöser 
Syphilis, wenn sie energisch behandelt werden und wenn ein langer 
Zeitraum seit ihrer Infektion verstrichen ist, gesunde Kinder gebären 
können. Wir beobachteten dies bei einer Frau, die 17 Jahre nach 
der Infektion, unmittelbar nach einer energischen Einreibungskur und 
unmittelbar nach einer perforativen Gaumensyphilis, ein gesundes und 
gesund bleibendes Kind geboren hat. Allerdings waren schon 17 Jahre 
verstrichen, und es ist nicht ausgeschlossen, daß hier ein spontanes 
Erlöschen der Vererbungsfähigkeit im Spiele ist. Gegensätzlich hierzu 
haben wir allerdings in drei anderen Familien mit tertiär-syphilitischen 
Müttern auch noch nach 1l5jähriger Zeit Luesvererbung auftreten sehen. 

Wenn zuerst gesunde und dann luetische Kinder von einer Frau 
geboren werden, sind folgende Möglichkeiten denkbar: 

l. Der Zeuger der früher geborenen gesunden Kinder war luesfrei, 
später kommt ein luetischer Zeuger; 

2. die gesunden und die luetischen Kinder stammen von einem 
und demselben Manne, der sich nach der Zeugung der gesunden 
Kinder infiziert hat; 

3. die Mutter wird luetisch infiziert, nachdem sie schon gesunde 
Kinder geboren hat. | 

Bei 1. und 2. kann die Frau der Infektion entgangen sein, so daß 
sie nach den luetischen doch noch wieder gesunde Kinder gebären kann, 
wenn sie später wieder von einem luesfreien Manne konzipiert. 
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Anders steht der Fall, wenn ein und dieselbe Frau zuerst luetische 
und dann luesfreie und frei bleibende Kinder gebiert, ohne daß Behand- 
lung oder langes Zeitintervall als aufhebende Kraft gegenüber der 
deszendentären Übertragung eingetreten sind. In solchen Familien kann 
die Lues der ersten Kinder immer nur vom Vater her bezogen worden 
sein. Das Sistieren der Vererbung kann dann nur die Folge neuerlicher 
väterlicher Behandlung oder des Hinzutretens eines anderen luesfreien 
Zeugers sein. Solche Ereignisse beweisen mit zwingender Kraft, daß 
es eine deszendentäre Syphilisübertragung ohne Infektion der Mutter gibt. 


b) Einfluß der väterlichen Behandlung. 


Im allgemeinen ist nach unseren Beobachtungen bei rein väter- 
licher Lues ein besserer therapeutischer Erfolg bezüglich der Sistierung 
oder Abschwächung der Luesvererbung festzustellen gewesen als in 
Familien mit sicherer Lues materna. In der Reihe der von uns in 
Evidenz geführten Familien sind 11 zu verzeichnen, bei denen ein 
schlagender Erfolg der alleinigen Behandlung des Vaters in bezug auf 
die Vererbungsfähigkeit eintrat. Es muß hier.wiederholt werden, daß 
wir, da uns nur eine Kinderpoliklinik zur Verfügung steht, auf die 
Behandlung der Eltern nicht immer den erwünschten Einfluß nehmen 
können. Immerhin waren es Il Familien mit sicher väterlicher Lues 
und klinisch luesfrei bleibenden Müttern und 6 Familien mit sicherer 
Lues materna, bei denen nach dem Auftreten luetischer Zeugunss- 
produkte eine neuerliche Behandlung durchgeführt wurde. In 6 Fami- 
lien gelang es durch die Behandlung des Vaters, die Ver- 
erbung vollständig zu sistieren. So in der Familie H., wo ein 
vor 4 Jahren infiziertter Mann eine macerierte und dann eine schwer 
luetische Frucht zeugt, nun mit 60 Einreibungen behandelt wird, und 
dann 2 gesund bleibende Kinder in die Welt setzt. Oder die Familie N.: 
Der 1'/, Jahre nach seiner Infektion heiratende Mann zeugt nach seiner 
ersten Behandlung 3 syphilitische Kinder, macht dann neuerlich 60 Ein- 
reibungen, worauf ein luesfrei bleibendes Kind geboren wird. Der- 
artige Verlaufsweisen könnten niemals vorkommen, wenn die von einem 
luetischen Manne konzipierende Frau immer erst syphilitisch werden 
müßte, um ein luetisches Zeugungsprodukt zu gebären. Der günstige 
Einfluß der Behandlung des Vaters auf die Deszendenz geht auch daraus 
hervor, daß in Familien, wo der Vater kurz vor der Eheschließung 
behandelt wurde, die Geburtenreihe nicht mit Abortussen und Tot- 
geburten, sondern mit lebenden Kindern beginnt, die erst extrauterin 
an Syphilissymptomen erkranken und daher als leicht affizierte Kinder 
gelten müssen. Man könnte die Wirkung einer solchen Behandlung 
mit dem Effekte der nach langer Zeit erfolgenden Spontanabschwächung 
der Vererbung vergleichen. In Ehen mit weit zurückliegender väterlicher 
Lues wiederholt sich dieser Tatbestand, vorausgesetzt, daß die Mutter 
einer Infektion entgangen ist. 

Besonders lange männliche Vererbungsdauer ereignet sich immer 
nur bei solchen Männern, die die Zeugung infizierter Kinder nicht 
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zum Anlaß genommen haben, sich neuerlich behandeln zu lassen. Ein 
klassisches Beispiel liefert die Geschichte des Privatpatienten L. B., 
der zweimal verheiratet war. 3 Jahre vor Eingehen der ersten Ehe 
infiziert er sich und zeugt zuerst 3 syphilitische Totgeburten, dann 
4 lebende syphilitische Kinder, heiratet nach dem Tode der ersten 
Frau eine andere Frau, die schon 4 gesunde Kinder von einem 
anderen Manne hatte, seit 8 Jahren jedoch nicht mehr gebar. Nun be- 
kommt auch sie mit dem latent syphilitischen Manne 2 syphilitische Kinder. 

Der Mann war seit seiner Infektion niemals behandelt worden und 
hatte so eine l6jährige Vererbungsdauer seiner Lues aufzuweisen. 

Die Vererbungsfähigkeit ist niemals von dem Vorhandensein oder 
Fehlen von Lueserscheinungen bei den Zeugern abhängig und kann 
sich durch lange Jahre aufrecht erhalten, ohne daß manifeste Sym- 
ptome der Infektion bei den Eltern auftreten. 

So in der Familie A.: Hier leugnen beide Eltern Lues. Beide sind 
im Jahre 1886 zur Zeit als die Mutter das erste luetische Kind in die 
Welt setzt, vollkommen symptomfrei. Infolge der Luesdiagnose bei 
ihrem Kinde wird jede weitere Konzeption vorsichtig umgangen. Dennoch 
konzipiert die Frau im Jahre 1904, also 18 Jahre nach der Geburt des 
ersten luetischen Kindes, und bekommt wieder ein luetisches Kind, 
ohne daß auch nur eine Spur von luetischen Erscheinungen bei ihr und 
ihrem Manne nachgewiesen werden könnte. Beide Teile hatten es ab- 
gelehnt, sich vor 18 Jahren, nach der Geburt des ersten luetischen 
Kindes, behandeln zu lassen. 

Am schlechtesten steht es mit der Deszendenz, wenn sich der 
Gatte während der Ehe frisch infiziert und seine Frau ansteckt. Hier 
schützt selbst ausgiebige Behandlung beider Eltern nur ausnahmsweise 
vor luetischen Kindern. In der Familie L. waren die ersten drei Kinder 
luesfrei, dann holt sich der Vater auf einer Reise einen Primäraffekt 
und infiziert seine Frau. Beide werden auf das energischeste behandelt. 
Dreiviertel Jahre später wird die Frau gravid, wird während der Gravidität 
behandelt, und dennoch erscheint 4 Wochen vor dem normalen Ter- 
mine ein luetisches Kind. 


6. Antenatale Behandlung der Mutter. 


Es entsteht die Frage, ob jede von einem luetischen Manne be- 
fruchtete Frau während der Gravidität behandelt werden soll oder nicht. 
Die Anhänger der ausschließlich mütterlichen Vererbungsfähigkeit der 
Lues werden jede Frau, welche jemals luetische Kinder geboren hat, 
auch wenn sie niemals Luessymptome geboten hat, behandeln. Ich 
halte das für überflüssig. Um so energischer ist aber die gravide 
Mutter zu merkurialisieren, wenn sie unmittelbar vor oder während 
der Schwangerschaft Symptome der Infektion geboten hat. Riehl hat 
zu diesem Behufe geraten, die Allgemeinbehandlung dieser infizierten 
Mütter während der Gravidität mit lokaler Applikation von Vaginal- 
kugeln (Ung. cin. 1,0, Butyr. de Cacao 1,0 bis 2,0) zu verbinden, ein 
Verfahren, gegen das gewiß nichts einzuwenden ist. Ist der Mann 
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latent syphilitisch, die Frau luesfrei geblieben, und sind infizierte Des- 
zendenten, gleichgültig ob Abortus, Totgeburten oder manifest luetische 
Früchte zur Welt gekommen, dann muß der Gatte einer energischen 
Kur unterzogen werden, um weitere infizierte Geburten zu verhüten. 
Ich halte eine Behandlung der Mutter, an der seitens eines gut beobach- 
tenden Hausarztes niemals Syphilissymptome gefunden wurden, selbst 
wenn sie positiven Wassermann zeigt, für überflüssig, doch wider- 
rate ich dem Gatten während der Dauer der an ihm durchzuführenden 
Quecksilberbehandlung den Verkehr mit seiner Frau. 

Eine andere Frage ist die, ob es zweckmäßig ist, eine Frau, die 
von einem luetischen Manne geschwängert wurde, ohne selbst manifest 
luetisch zu sein, während der Gravidität zu merkurialisieren 
oder nicht. Man kann sicherlich daran denken, daß durch den Über- 
gang des Quecksilbers von der Mutter zur Frucht eine Merkurialisierung 
des Fötus und demnach eine Art antenataler Behandlung desselben 
Platz greifen kann, die einen Syphilisausbruch bei demselben zu 
verhüten in der Lage ist. Gegen einen solchen Gedankengang und 
ein dementsprechendes Vorgehen ist nichts einzuwenden. Es wird be- 
sonders dann am Platze sein, wenn ein latent syphilitischer Mann, 
dessen symptomlose Frau bereits ein luetisches Kind geboren hat, seine 
Frau wieder schwängerte, bevor er sich einer neuerlichen Kur unter- 
ziehen konnte. Hier gibt es kein anderes Mittel, um auf den Fötus 
einzuwirken, als den Weg durch die Mutter. Ich habe in der Privat- 
praxis zweimal Gelegenheit gehabt, auf diesem Wege die Geburt gesunder 
Zeugungsprodukte zu bewerkstelligen. 

A. Fournier (der Ältere) meinte: „Wenn sich in einer Familie 
die bereditäre Syphilis durch habituellen Abortus äußert, ist bei einer 
neuen Schwangerschaft eine Präventivkur der Mutter unbedingt indiziert, 
da sie ein neues Unglück zu verhüten vermag.“ Es kann keinem 
Zweifel unterliegen, daß, wie wir eben ausgeführt haben, eine im Laufe 
der Schwangerschaft eingeleitete merkurielle Behandlung der Mutter 
auf die Lebensfähigkeit des Fötus günstig wirken kann. Nur darf 
man sich, wenn die Mutter rezent syphilitisch ist, keinen allzu großen 
Hoffnungen hingeben. Fälle, wie sie E. Fournier beschrieben hat, 
wo die Behandlung einer mit maligner, frischer Syphilis behafteten 
Gravida zur Heilung ihrer Syphilis in wenigen Monaten unter Aufrecht- 
erhaltung ihrer Schwangerschaft und dann noch zur Geburt eines 
lebenden, wohl ausgebildeten, luesfrei bleibenden Kindes geführt hat, 
gehören wohl zu den größten Seltenheiten. Da aber jedes rezent 
luetische Individuum unbedingt merkurialisiert werden muß, kann bei 
einer luetischen Schwangeren keine Ausnahme gemacht werden, viel- 
mehr ist hier die Indikation eine doppelt dringende, weil man, ab- 
gesehen von der Mutter, auch dem Kinde nützen kann. 


7. Symptomlose Mütter luetischer Kinder. 


Die symptomlose Mutter luetischer Deszendenten kann lues- 
frei oder luetisch sein. Sie ist fast ausnahmslos syphilisimmun 


104 Karl Hochsinger: 


(Collessches Gesetz). Viele Autoren ziehen aus dem Collesschen Ge- 
setze den Schluß, daß diese Mütter syphilitisch sind, gleichviel ob ihre 
Lues als latente Kontakt- oder als konzeptionelle Syphilis aufgefaßt 
wird, und erblicken in dem post partum nahezu immer positiven Aus- 
fall der Wassermannschen Reaktion bei gesund erscheinenden Müttern 
luetischer Kinder (Knoepfelmacher und Lehndorff, J. Bauer, 
Rietschel, Baisch), dann in dem von Buschke erhobenen Befunde 
von Spirochäten in der Leistendrüse einer solchen Mutter eine Stütze 
für diese Ansicht. Immerhin sprechen mehrere Veröffentlichungen und 
mehrere in diesen Blättern von uns niedergelegte Familienbeobachtungen 
des Inhaltes, daß eine symptomlose Frau, die von einem syphili- 
tischen Manne befruchtet, ein syphilitisches Kind geboren hat, wenn 
sie späterhin von einem gesunden Manne empfängt, dennoch wieder 
luetische Früchte gebären kann, dafür, daß solche symptomlose Mütter 
sehr häufig auch wirklich syphilitisch sind. Da aber zahlreiche sym- 
ptomlose Mütter luetischer Früchte auch entgegengesetztes klinisches 
Verhalten zeigen, so kann man sich vorstellen, daß die symptomlosen 
Mütter entweder syphilitisch oder bloß immun, oder aber weder syphili- 
tisch noch immun sein können. Die Möglichkeit einer vom spirochäten- 
haltigen Fötus erworbenen bloßen Immunität der Mutter (Collessche 
Immunität) läßt sich zwanglos mit den Versuchsergebnissen Neissers 
identifizieren, der Affen Luesvirus in Kollodiumsäckchen einbrachte, 
und dadurch Antigenbildung und Antistoffreaktion bei ihnen hervor- 
rufen konnte, ohne daß sie luetisch wurden. Die Collessche Immunität 
der Mutter ist durch den Übergang immunisierender Substanzen (Anti- 
toxine) vom ex patre luetischen Fötus auf die Mutter während der 
Gravidität zu erklären, während die Spirochäten die Placenta in der 
Richtung vom Kinde zur Mutter nicht durchdringen konnten. Diese 
symptomlosen Mütter können daher Syphilisimmunität be- 
sitzen, ohne darum wirklich syphilitisch zu sein. 

Der beste klinische Beweis für die Möglichkeit des Fehlens von 
Lues bei Müttern luetischer Kinder liefern jene zahlreiche Familien 
meiner Evidenzführung, bei denen ein und dieselbe Frau von ver- 
schiedenen Männern luetische und luesfreie Kinder geboren hat. Solche 
Vorkommnisse sind in der besseren Privatpraxis mit absolut einwand- 
freier Evidenzführung nur äußerst selten zu beobachten. Dennoch 
gelang es mir, einen ganz vereinzelten hierher gehörigen Fall bis in die 
kleinsten Details jahrelang zu verfolgen. Ein Apotheker zeugt ein Jahr 
nach seiner Infektion (nach halbjähriger Quecksilberbehandlung) voll- 
kommen symptomfrei mit seinem Dienstmädchen ein schwer luetisches 
Kind, das bis zu seinem siebenten Lebensjahre fortwährend in meiner 
Beobachtung stand. Auch die Mutter des Kindes stand ebenso lang 
in meiner Evidenzführung, wußte, daß sie ein luetisches Kind geboren 
hatte und wurde aufmerksam gemacht, daß sie möglicherweise selbst 
an Lues erkranken könne, und daher beauftragt, sich bei jeder auch 
nur im mindesten verdächtigen Affektion bei mir zu melden. Sie blieb 
luesfrei und ich konnte ihr ein Jahr nach der Geburt des Kindes nicht 
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verwehren, einen anderen Mann zu heiraten, von dem sie nun, ohne 
jemals behandelt worden zu sein, in kurzen Intervallen zwei luesfreie 
und frei bleibende Kinder gebar. 

Wäre sie durch die Gravidität mit dem von ihrem ersten luetischen 
Manne stammenden Kinde eo ipso luetisch infiziert worden, dann hätte 
sie, unbehandelt, kurze Zeit nachher keine gesunden Kinder gebären 
können. 


I. Postnatale Prognose. 


1. Prognose einzelner Organaffektionen der angeborenen Frühsyphilis. 


Wenden wir uns nun zur postnatalen Prognose der angeborenen 
Lues. Zunächst erscheint es uns nicht unwichtig, eine Gruppierung des 
Materials bezüglich der klinischen Formen der Erstausbrüche ihrer 
Syphilis vorzunehmen. Die nachstehende Tabelle gibt darüber Auf- 
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schluß. Die Haut war ın 254 Fällen, die Nasenschleimhaut 260 mal, 
das Knochensystem 95 mal, der Visceralapparat 50 mal an den Erst- 
ausbrüchen der Erbsyphilis beteiligt. Eine weitere Analyse ergibt, daß 
am häufigsten die initiale Kombination zwischen Haut- und Nasen- 
erkrankung beobachtet wurde (134 mal), dann folgen die Kombina- 
tionen: Haut, Nase und Knochen 67 mal, Haut, Nase, Knochen, 
Viscera 26mal, Haut, Nase, Viscera 24mal, Nase und Knochen 
2mal. In 7 Fällen war lediglich die Nase, in 3 Fällen lediglich die 
Haut initial erkrankt. 

Besonders interessant erscheint mir der Umstand, daß initiale 
Knochen- und Eingeweidesyphilis sich in überwiegender Anzahl 
bei den ersten lebend geborenen Luetikern als Anfangssymptome aus- 
findig machen ließen. So entfallen 64 von den 95 Fällen mit initialer 
Knochenaffektion auf erstgeborene Luetiker, und 42 von den 50 Lue- 
tikern mit visceralen Anfangserscheinungen betrafen die ersten lebend 
geborenen luetischen Zeugungsprodukte. Um so häufiger sind bei den 
späteren Kindern in der Geburtsreihe die minder belangreichen Kom- 
binationen anzutreffen, bei welchen Knochen- und Eingeweideerkrankungen 
fehlen. So liefert die Kombination von Haut- und Nasenerkrankung 
das Hauptkontingent bei den späteren Kindern. Wir trafen sie bei 
den zweiten Kindern in der Geburtenreihe 53 mal unter 78 Fällen, d. i. 
in 68 Proz. der einschlägigen Fälle. Bei den drittgeborenen Luetikern 
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war sie 27 mal unter 37 Fällen, d. i. in 73 Proz. der Fälle, bei den 
131 Erstgeborenen hingegen nur 44 mal, d. i. in 33'/, Proz. der Fälle vor- 
handen, woraus wieder von neuem hervorgeht, daß die ersten Kinder 
in der Geburtenreihe durchschnittlich viel schwerer befallen sind als 
die späteren. 

Was die Prognose der einzelnen Organaffektionen und ihr 
Verhalten zur Allgemeinprognose der angeborenen Syphilis betrifft, so 
liefern viszerale Frühaffektionen und Früherkrankungen des Zen- 
tralnervensystems schlechte Prognosen. Eine hohe Sterblichkeit 
zeigen insbesondere die angeborenen und in den ersten Lebenswochen 
auftretenden Leberaffektionen. Hierüber habe ich in meinen Studien 
über die hereditäre Syphilis, I. Teil, nähere Angaben gemacht. Unter 
46 Fällen von kongenitaler Frühsyphilis mit klinisch festgestellter Leber- 
vergrößerung, die ich damals zusammenstellte, hatten wir 16 Todes- 
fälle, also in ‚ungefähr 32 Proz. letalen Ausgang zu verzeichnen. Was 
die syphilitische Hydrozephalie anbetrifft, so haben wir unter 35 im 
II. Teile unserer ‚Studien über die hereditäre Syphilis“ zusammengestellten 
Eigenbeobachtungen 16mal Heilung des Hydrozephalus im ersten 
Kindesalter zu verzeichnen gehabt. 3mal trat nur Besserung ein, 
3mal blieb dauernde Idiotie bestehen. Mit floridem Hydrozephalus 
und anderen Syphilissymptomen behaftet verstarben 5 Kinder, 1 im 8., 
l im 10., 2 im 11., 1 im 20. Lebensmonate. Unabhängig von Syphilis 
verstarben 3 Kinder mit luetischem Wasserkopf, und zwar: 


Fall 1 zu 22 Monaten an Pneumonie, 
» 6 IR S „ traumatischer Schädelfissur, 
„10 ,„ 18 e » Keuchhusten und Nephritis. 


Eine besondere Besprechung sei der Prognose der kongenital 
syphilitischen Scheinlähmung gewidmet. Sie’ ereignete sich in 
17 Proz. unseres Gesamtmaterials. Wir haben im II. Teile unserer 
‚Studien‘ über 98 derartige Fälle Bericht erstattet und festgestellt, 
daß 77 davon geheilt wurden. Am Knochenleiden selbst ist kein einziges 
Kind verstorben. Die Todesfälle betrafen Säuglinge, die während 
oder nach Rückbildung des Knochenleidens ihrer schweren Infektion 
oder interkurrenten Erkrankungen erlagen. 

Es verdient überhaupt bemerkt zu werden, daß es unter allen 
hereditär-syphilitischen Frühaffekten kein dankbareres therapeutisches 
Objekt gibt, als die Knochenaffektionen, die mit lähmungsähnlichen 
Zuständen verbunden sind, gleichgültig, ob es sich um schlaffe Arm- 
oder um spastische Beinlähmungen handelt. Unter interner Darreichung 
von Protojoduret. hydrargyri schwindet oft in wenigen Tagen die Emp- 
findlichkeit der Gliedmaßen bei passiven Bewegungen, und bald kehren 
die ersten aktiven Bewegungsversuche wieder zurück. Immer bessert 
sich die Bewegungsfähigkeit früher, bevor noch die Knochenauftreibungen 
zurückgehen. Wir haben in unseren Protokollen wiederholt die aus- 
drückliche Bemerkung gefunden, daß schon 8 bis 10 Tage nach Beginn 
der Behandlung die ersten aktiven Bewegungen von seiten des kranken 


Die Prognose der angeborenen Syphilis. 107 


Kindes vollzogen wurden, obwohl die Auftreibungen der Epiphysenenden 
noch stationär geblieben waren. 

Ich möchte ausdrücklich davor warnen, bei den mit Bewegungs- 
störungen verbundenen Syphilisformen die Einreibungskur in An- 
wendung zu bringen, und zwar aus dem einfachen Grunde, weil man 
durch die Friktionen den Kindern unnötige Schmerzen macht, und 
weil man durch die dabei nie vollkommen vermeidbare mechanische 
Insultierung der befallenen Gelenksenden mitunter auch Schaden 
stiften kann. 

Merkwürdig ist es, daß die ersten von Parrot (1871) mitgeteilten 
Fälle von syphilitischer Pseudoparalyse der Säuglinge alle letal endeten. 
Die Folge davon war selbstverständlich, daß Parrot die in Rede stehende 
ossale Manifestation der hereditären Lues mit einer äußerst düsteren 
Prognose bedachte. Offenbar war das elende Spitalsmaterial, über 
welches Parrot damals verfügte, die Ursache dieser ganz auffallend 
hohen Mortalität, denn andere französische Beobachter kamen schon 
wenige Jahre später zu anderen Resultaten bezüglich der Prognose der 
Scheinlähmung. So ergab beispielsweise eine Statistik von Dreyfous, 
aus dem Jahre 1876 schon viel bessere Verhältnisse: 11 Todesfälle unter 
18 beobachteten Kindern. Auch Baisle und Comby konnten bald 
bessere Heilungsresultate erzielen als Parrot, ja Baisle allein konnte 
über 12 Fälle mit günstigem Ausgange berichten. Unsere günstigen 
Resultate sind oben zahlenmäßig erläutert worden. 

Mir macht es immer den Eindruck, als ob die Knochensyphilis 
niemals besonders schwerwiegend für das Leben der befallenen Säug- 
linge wäre; denn wir finden häufig recht gut genährte, ja üppige Säug- 
linge, die von dem in Rede stehenden Krankheitszustande ergriffen sind, 
und in wenigen Wochen wieder vollkommen gesund werden und sich 
tadellos weiter entwickeln. 

Auch der Umstand, daß sicher spontane Heilungen, selbst in den 
schwersten Fällen von Epiphysenlösungen, wenn auch mit winkeligeı 
Knickung der Epiphysenenden, möglich sind, beweist, daß die Todes- 
ursache, wenn solche Säuglinge sterben, anderswo zu suchen ist, als in 
der Skeletterkrankung. Zweifellos ist der ungünstige Ausgang nicht 
selten in den elenden somatischen Verhältnissen begründet, die die 
hereditäre Frühsyphilis in sehr vielen Fällen bedingt, besonders wenn 
sie sich mit unzweckmäßiger Ernährung und einer mangelhaften Pflege 
kombiniert. 

Wie aus unseren protokollierten Beobachtungen hervorgeht, ist die 
hereditäre Knochensyphilis der Säuglinge in jeder Erscheinungsform 
geradezu als ein günstiges therapeutisches Objekt zu betrachten und 
gehört zu jenen Syphilismanifestationen, die, wenn frühzeitig erkannt, 
unter antisyphilitischer Behandlung besonders rasch der Heilung zu- 
geführt werden. 

Zum Kapitel der Prognose gehört auch die Besprechung der Be- 
ziehungen der hereditären Lues zur Rachitis. Ich habe mich 
über dieses Thema in einem besonderen Abschnitt des II. Teiles meiner 
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„Studien über die hereditäre Lues‘ geäußert, und möchte hier nur kurz, 
um Wiederholungen zu vermeiden, das Wichtigste resümieren. 

Die während der Früheruption der hereditären Lues vorherrschende 
generelle hyperämische Reizung an den Appositionsstellen des Knochen- 
systems kann als ein die Entstehung von Rachitis begünstigendes 
Moment betrachtet werden, während die mit dem Zurückgehen der 
syphilitischen Reizungsphänomene an den osteogenen Geweben gesetz- 
mäßig auftretende Hyperostose als ein Hindernis für die Entwicklung 
schwerer rachitischer Knochenverbildungen anzusehen ist. Unter 
den hereditär-luetischen Kindern ist die Rachitis etwas häufiger, als 
unter den luesfreien. Die Rachitis setzt bei luetischen Säuglingen zei- 
tiger ein, läuft aber rascher ab als bei nichtsyphilitischen und führt 
bei luetischen Kindern fast niemals zu hochgradigen Skelettverbildungen. 

Bei syphilitischen Säuglingen gibt es mehr und etwas zeitiger 
beginnende Kraniotabes als bei nichtsyphilitischen, aber nur ganz 
geringe Grade, die rasch zum Schwinden gelangen. Die große Fontanelle 
involviert sich bei der Rachitis syphilitischer Kinder rascher und früher 
als bei gewöhnlicher Rachitis und die Konsolidierung des Schädel- 
skelettes ist bei syphilitischen Kindern rascher vollendet als bei rachi- 
tischen, obwohl nach meinen Untersuchungen der Schädelumfang hereditär- 
syphilitischer Säuglinge wegen der durch die Syphilis angeregten inten- 
siven Knochenapposition an den Wachstumszentren der Schuppenknochen 
und der Tendenz zur Hydrozephalie während des ganzen ersten Lebens- 
jahres größer ist als bei normalen Kindern. Der Schädelumfang ist bei 
luetischen Säuglingen während des ganzen ersten Lebenssemesters durch- 
schnittlich größer als bei rachitischen und wird erst im zweiten Lebens- 
semester von den rachitischen Schädeln an Größe übertroffen. Die 
Folge der luetischen Schädelhyperostose ist eine eigentümliche Form- ` 
anomalie der Schädeloberfläche, die durch das Hervortreten be- 
sonders massiver und harter Stirn- und Scheitelbeinhöcker 
ausgezeichnet ist, während zwischen den letzteren eine mehr weniger 
tiefe Furche zurückbleibt. Hieraus resultiert das Caput natiforme, das 
als ein dauerndes Stigma der angeborenen Lues noch an anderer Stelle 
besprochen werden wird. Auch werden noch besondere Beziehungen 
zwischen der syphilitischen Schädelhyperostose der Kinder und habi- 
tuellem Kopfschmerz später erläutert werden. 


2. Rezidive im ersten Kindesalter. 


a) Allgemeine Gesichtspunkte. 


Die Schwere der ersten Manifestationsform der Lues ist von 
einschneidender Bedeutung für das Auftreten oder Ausbleiben von 
Rezidiven. Wir haben die in unserer Anstalt behandelten Fälle von 
angeborener Frühsyphilis in drei Gruppen eingeteilt, in leichte, mittel- 
schwere und schwere Fälle, je nach der Intensität und Organlokalisa- 
tion der Lues und dem Gesamthabitus des Kindes zur Zeit der ersten 
Ausbrüche. Unter den 208 Dauerbeobachtungen waren 113 leichte, 
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56 mittelschwere und 39 schwere Fälle von Säuglingssyphilis. Es 
ist nun interessant zu erfahren, daß 40 von den 113 im Säuglingsalter 
leicht affizierten Luetikern, d. i. 35,4 Proz., von Rezidiven befallen 
wurden, während von den 95 schwerer affizierten Säuglingen (56 mittel- 
schwere + 39 schwere) 91, also beinahe 96 Proz. von Rezidiven er- 
griffen wurden. Gehen wir weiter, so sehen wir, daß die 40 leicht 
affizierten Säuglinge im ganzen 57 Einzelrezidive aufwiesen, während 
bei den 91 schwer affizierten Säuglingen die Lues 152 mal rezidivierte. 
Somit ist bei schwer affizierten Säuglingen sowohl die relative als die 
absolute Zahl der Luesrezidiven eine größere als bei den leichten Formen 
der Säuglingslues. 

Von großem Interesse ist die Frage nach der Häufigkeit, Art 
und Zahl der Rezidiven der angeborenen Lues bei den befallenen 
Individuen. Vor allem sei festgestellt, daß von den 208 kongenital 
luetischen Kindern, die mehr als 4 Jahre in unserer Evidenz standen, 
131 an Rezidiven erkrankten. Sofern die Möglichkeit besteht, daß bei 
einer bestimmten Anzahl von erbsyphilitischen Kindern die ersten Lues- 
manifestationen intrauterin ablaufen, ist in einzelnen Fällen die ganze 
Säuglingssyphilis und das erste Exanthem sozusagen eine Rezidive. Der 
Hinweis auf die visceralen, osteochondritischen und nasalen intrauterin 
entstehenden Veränderungen, denen vielfach erst im Extrauterinleben 
ein Exanthemausbruch nachfolgt, möge hier genügen. Wir sehen aber 
hier von diesem Gesichtspunkte ganz ab und betrachten als Rezidive 
nur jene Luesmanifestationen, die sich nach Ablauf der ersten kli- 
nisch erkennbaren Erscheinungsformen späterhin ereignen. Nur muß 
darauf aufmerksam gemacht werden, daß es exanthemlose Fälle von. 
klinisch manifester Erbsyphilis der Säuglinge gibt. Ich habe in einer 
im Jahre 1903 erschienenen Arbeit: ‚„Hereditäre Frühsyphilis ohne 
Exanthem‘“ (Arch. f. Derm. und Syph., Bd. 65) über 14 genau be- 
obachtete Fälle von kongenitaler Frühsyphilis berichtet, die exanthemfrei 
geboren wurden und dauernd geblieben sind. Bei diesen 14 Kindern 
war ausnahmslos die Nase in diffus entzündlicher Weise erkrankt, 8 mal 
bestanden Knochenaffektionen, 7 mal war Lebervergrößerung 
festzustellen, in allen Fällen war die Milz hypertrophiert. 7 von diesen 
Fällen konnten über das zweite Lebensjahr hinaus in Evidenz gehalten 
werden; einer derselben konnte 7, ein zweiter 9, ein dritter 13 Jahre 
lang verfolgt werden. Allerdings wurden diese Kinder sofort nach Stel- 
lung der Luesdiagnose trotz fehlenden Exanthems merkuriell behandelt. 
Demnach könnte der Einwand erhoben werden, daß in den beschriebenen 
Fällen die sofort durchgeführte Quecksilbertherapie den Ausbruch des 
Exanthems möglicherweise hintangehalten hat. Um diesem Einwande 
zu begegnen, kann auf ein Vergleichsmaterial von 17 anderen Fällen, 
aus den ersten 3 Lebenswochen hingewiesen werden, die zu Beginn 
der Behandlung nur mit Eingeweide- und Knochensymptomen behaftet 
und frei von Hauterscheinungen waren und trotz gleich energischer, so- 
fort eingeleiteter Behandlung innerhalb der ersten 10 Wochen an einem 
charakteristischen Ausschlag erkrankten. Auch ist nach den konstanten 
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Mißerfolgen der Präventivbehandlung bei der erworbenen Syphilis die 
Annahme nicht sehr stichhaltig, daß bei exanthemfrei bleibenden Fällen 
von angeborener Säuglingslues die Behandlung den Ausbruch des Exan- 
thems aufgehalten hätte. Wie dem auch sein mag, die Tatsache, daß 
es exanthemlose Fälle von angeborener Frühsyphilis gibt, steht fest. Auch 
kann das erste Exanthem, sofern es später auftritt als klinisch mani- 
feste Osteochondritis oder Lebersyphilis, in gewissem Sinne eine Rezidiv- ` 
form der Erbsyphilis sein, wie die eben besprochenen 17 Fälle gezeigt. 
haben. 

Wenn wir uns nun zur Detailanalyse der Rezidivfälle wenden, so 
haben wir zunächst zu wiederholen, daß 131 Kinder des verwerteten 
Materials (208 Kinder), d. i. 63 Proz., an Rezidiven erkrankten. 
Darunter befanden sich 112 (54 Proz.), die die erste Behandlung in 
ordentlicher Weise, genau nach unseren Vorschriften, absolviert hatten, 
regelmäßig jeden 4. Tag in unserer Anstalt erschienen, und nicht vor- 
zeitig der Behandlung entzogen wurden. Daraus geht hervor, daß, 
wenigstens im Anstaltsmaterial, die Behandlung nicht einmal in der 
Hälfte der Fälle imstande ist, vor Rezidiven zu schützen. Allerdings 
muß hinzugefügt werden, daß bei diesen Kindern die erste Behandlung 
nicht immer zur Zeit der ersten Eruption ihrer Lueserscheinungen in 
Angriff genommen wurde, weil uns die Kinder erst ein gewisses Zeit- 
intervall nach Ausbruch der ersten Erscheinungen zugeführt wurden. 
Am besten wird dieses Verhalten durch die Tatsache illustriert, daß 69 
von diesen 112 Kindern (63 Proz. des Gesamtmaterials) erst jenseits 
des vierten Monats in unsere Beobachtung und Behandlung traten, 
so daß sicherlich Wochen und Monate verstrichen waren, während der 
die Lues in ihnen bereits manifest war, ohne daß sie behandelt wurden. 
Diese 69 erkrankten durchweg an Rezidiven. 79 Fälle unseres Mate- 
rials (32,3 Proz.) blieben vollkommen frei von Rezidiven. Vergleichen 
wir diese 79 Säuglinge rücksichtlich des Behandlungsbeginnes mit den 
erwähnten 69 Rezidivfällen, so zeigt sich, daß 34 von den rezidivfreien 
innerhalb des ersten Lebensmonats, 28 innerhalb des zweiten, 17 inner- 
halb des dritten Lebensmonats, immer unmittelbar nach Ausbruch der 
ersten Erscheinungen, in Behandlung traten. Somit läßt sich der Ein- 
fluß der Behandlung dahin präzisieren, daß bei frühzeitiger Inangriff- 
nahme (vor Ablauf des ersten Vierteljahres) im dritten Teile der Fälle 
Rezidivfreiheit zu erzielen ist. 

Ein Vergleich meiner Zahlen aus dem Jahre 1889 über die Häufig- 
keit der Luesrezidive mit denen, die jetzt gewonnen wurden, ergibt, 
daß wir 20 Jahre später durch Zusammenfassung unseres Materials in 
beinahe zwei Dritteilen der Fälle Luesrezidive gesehen haben, während 
im Jahre 1889 nur ein Drittel der mehrjährig Beobachteten an Lues- 
rezidiven erkrankten. Dies rührt wohl daher, daß die Kontrolle der 
Fälle in den letzten Jahren eine viel wirksamere geworden ist, so daß 
auch leichte Rezidive, welche in früheren Jahren nicht zur Kenntnis 
kamen, verzeichnet wurden. Hierbei muß bemerkt werden, daß das 
Plus an Rezidiven, das wir in unserem jetzigen zusammenfassenden 
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Berichte zu verzeichnen haben, sich nicht auf die ersten Lebens- 
perioden, sondern auf die spätere Lebenszeit der luetischen Kinder 
bezieht. Wir konnten damals vermerken, daß mehr als 70 Proz. der 
Rezidiven sich innerhalb des ersten Lebensjahres der Beobachtung er- 
eigneten. Unser jetziger Bericht lehrt, daß von den 131 Fällen mit 
Rezidiven nur 85, d. i. ca. 65 Proz. — also um 5 Proz. weniger — 
sich im ersten Lebensjahre abspielten. Dazu kommt noch, daß mehr 
als die Hälfte der im Jahre 1889 verwerteten 63 Fälle weiter in Evidenz 
verblieben und mehrfach an Spätrezidiven erkrankten. Im übrigen haben 
wir, wie noch eine spätere detaillierte Auseinandersetzung lehren wird, 
infolge der weiteren Ausdehnung der Beobachtungen eine viel größere 
Zahl von gummatösen Erkrankungen nachträglich gefunden und auch 
die Affektionen der Sinnesorgane und des Zentralnervensystems in Rech- 
nung gezogen. Besonders aber sei darauf hingewiesen, daß wir den 
hydrocephalischen Schädelausdehnungen unsere ganze Aufmerksamkeit 
gewidmet haben, und daß wir im Jahre 1889, weil wir nicht darauf 
geachtet hatten, nur in 2 Fällen das Entstehen eines veritabeln Hydro- 
zephalus zu verzeichnen hatten, während wir vom Jahre 1890 bis Ende 1908 
52 Hydrozephalusfälle ausfindig machen konnten. Dabei muß vermerkt 
werden, daß 31 mal der Hydrozephalus als Rezidivform der Lues, d.h. 
nach Abheilung der ersten Luessymptome, sich eingestellt hatte. 

Wenn man genauer die Verhältnisse betrachtet, unter denen bei 
unserem Material Rezidive aufgetreten sind, so ergibt sich, daß die 
Wiederkehr von Luesmanifestationen auch noch von anderen Faktoren 
abhängig ist, als von der Art und Zeit der Behandlung. Nach dem 
schon früher zitierten Gesetze von der spontanen allmählichen Ab- 
schwächung der Vererbungsintensität bei der Aszendenz sind die erst- 
geborenen Kinder immer die am schwersten befallenen. Folge- 
richtig müßte bei ihnen auch die Therapie geringere Dauererfolge 
zeitigen, als bei den in der Geburtenreihe später kommenden Zeugungs- 
produkten. In der Tat zeigt sich bei einer diesbezüglichen Analyse 
des Materials, daß die ersten Kinder in viel größerer Zahl und Heung 
keit von Luesrezidiven ergriffen werden, als die späteren. 

Unter den 131 Rezidivfällen waren 93 erstgeborene Kinder. 
24 mal war es das zweite Kind in der Geburtsreihe, 8 mal das dritte, 
4 mal das vierte, je 1l mal das fünfte und sechste. 

Diese Ziffern an und für sich besitzen zwar nicht absolute Beweis- 
kraft für die Beurteilung der in Rede stehenden Frage, weil in einer 
erheblichen Anzahl von Familien nur ein Kind geboren wurde. Der 
Einfluß der Stellung in der Geburtenreihe auf die Rezidivierungsfrequenz 
wird aber durch die Ermittlung des prozentuellen Verhältnisses der Fälle 
von Luesrezidiven bei den verschiedenen Kategorien der Kinder klar. 

Ein solches Resümee bezüglich der prozentuellen Verhältnisse zeigt, 
daß die ersten Kinder auch in prozentueller Hinsicht am häufigsten 
von Rezidiven ergriffen werden. 

Unter den 208 Luetikern, die einer Dauerbeobachtung unterzogen 
wurden, befanden sich 
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126 Erstgeborene, davon 93 mit Rezidiven, d. i. 73,8 Proz. 

53 Zweitgeborene, „ 24 „ e an wn 45,3 „ 

21 Drittgeborene, ,, 8 , = an » 3830 ,„ 
Vierte, fünfte und sechste Kinder sind im ganzen 8 beobachtet, 6 da- 
von erkrankten an Rezidiven, was allerdings einem Prozentsatze von 
75 Proz. gleichkommen würde. Diese Ziffern sind aber wegen ihrer 
absoluten Kleinheit, wobei Zufall eine große Rolle spielt, nicht zu ver- 
werten. Hingegen lehren die größeren Zahlen, die über die Erst-, Zweit- 
und Drittgeborenen gewonnen wurden, daß, je weiter vorn das luetische 
Kind in der Geburtenreihe steht, desto wahrscheinlicher ein Rezidivieren 
seiner angeborenen Lues ist. 

Viel wichtiger aber ist, daß die Zahl der Syphilisrezidive bei 
den erstgeborenen luetischen Kindern eine größere ist, als bei den 
später geborenen. Die 83 erstgeborenen Kinder ergaben 147 Einzel- 
rezidive, und zwar verzeichneten wir 2 Kinder mit 5 maligem Rezidiv, 
4 Kinder mit 4maligem, 12 Kinder mit 3maligem, 19 Kinder mit 2maligem 
und 46 Kinder mit lmaligem Rezidiv. 44,6 Proz. der erstgeborenen 
Kinder mit Luesrezidiven zeigten wiederholtes Erkranken. Betrachten 
wir die zweiten Kinder in der Geburtsreihe, so zeigten 5 von den hier- 
her gehörigen 24 Fällen (= 20,5 Proz.) mehrmalige Rezidive. Von den 
18 einschlägigen Fällen, drittgeborene Kinder betreffend, zeigten 3 
— 16,6 Proz.) wiederholte Ausbrüche der Lues, bei 15 Fällen hatte es 
mit einmaligem Rezidiv sein Bewenden. Noch krasser erscheint das Ver- 
hältnis zwischen der Stellung des Kindes in der Reihenfolge und Häufig- 
keit des Rezidivierens, wenn in Erwägung gezogen wird, daß nur bei 
den erstgeborenen Kindern 4- und 5malige Neuausbrüche der Lues 
gesehen wurden, während es bei den später geborenen niemals über 
3 maliges Rezidivieren gekommen ist. Somit geht aus dem Studium 
der Rezidive ohne weiteren Kommentar hervor, daß die Lues der 
Deszendenz im großen und ganzen eine um so schwerwiegendere ist, je 
weiter nach vorn in der Geburtenreihe das betreffende Kind sich befindet. 

Unter den ersten lebend geborenen Luetikern befinden sich mehr 
Kinder, die an wiederholten Rezidiven erkrankten, als unter den später 
geborenen. Es kamen auf 83 erstgeborene Kinder mit Luesrezidiv 
147 Neuausbrüche der Erkrankung, während bei den 24 zweitgeborenen 
Rezidivfällen 30 und bei den 18 Drittgeborenen 25 Einzelrezidive ge- 
sehen wurden. Also auch in bezug auf die Häufigkeit der Einzel- 
rezidive macht sich das Gesetz von der graduellen zeitlichen Spontan- 
abschwächung der Luesvererbung geltend. 

Nicht uninteressant erscheint mir folgendes Verhalten: Bei 31 von 
den 134 in langjähriger Evidenz geführten Familien blieben Lues- 
rezidive bei den Deszendenten vollkommen aus. Nach Absolvierung 
der ersten Behandlung im Säuglingsalter erkrankten die Sprößlinge 
dieser Familien niemals mehr an virulenten Luesmanifestationen. Merk- 
würdigerweise waren diese 3l Familien kinderarm,. Es entsprangen 
ihnen nur 49 lebend geborene Luetiker, von welchen 37 brustgenährt 
und 12 künstlich aufgezogen wurden. Des weiteren zeigt sich, daß 
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keine einzige der hier in Frage kommenden 31 Mütter irgend ein Sym- 
ptom florider oder überstandener Lues besaß, und daß keine konzedierte, 
jemals infiziert gewesen zu sein. Hingegen waren in 23 dieser Familien 
vor dem Erscheinen des ersten lebenden Deszendenten Totgeburten 
vorausgegangen. In 21 Familien wurde festgestellt, daß eine Queck- 
silberbehandlung des Vaters kurze Zeit vor der Zeugung des ersten 
lebend geborenen Sprößlings stattgefunden hatte. 

Von den hier in Frage kommenden Momenten scheint mir das 
wichtigste, daß bei keiner einzigen der hierher gehörigen 3l Mütter 
Lues gesehen wurde. Vergleichen wir die Zeugungsprodukte jener 
30 Familien unseres Materials, bei denen mütterliche Lues sicher 
gesehen wurde, so finden wir, daß in denselben 65 lebende Luetiker 
gezeugt wurden, und daß 58 von diesen an Rezidiven ihrer Erblues 
erkrankten. Daraus ergibt sich des weiteren, daß gerade die Deszen- 
denten von Familien mit sicher mütterlicher Syphilis das 
größte Kontingent für Luesrezidive stellen. Denn obwohl nur 
in 30 von den 134 langjährig evident gehaltenen Luesfamilien sichere 
mütterliche Lues vorlag und bei 131 Kindern Luesrezidive gesehen 
wurden, ergaben die 30 Familien mit luetischen Müttern 58 Kinder 
mit Luesrezidiven, so daß 44'/, Proz. aller Rezidivfälle von den 
30 Frauen mit sicherer Lues geboren wurden. Dieses Verhalten liefert 
einen neuerlichen Beweis dafür, daß dort, wo mütterliche Lues sicher 
besteht, ein schwerwiegenderer Einfluß auf die Deszendenz zustande 
kommt als dort, wo sie vermißt wird. Wären alle Mütter luetischer 
Kinder eo ipso syphiliskrank, dann könnten sich solche Verhältnisse bei 
der Deszendenz nicht ereignen. 

Abgesehen davon, daß bei den Müttern in den 31 Familien mit 
49 rezidivfreien luetischen Kindern nichts Luesverdächtiges gefunden 
wurde, ist zur Erklärung dieses Ausbleibens von Rezidiven die Be- 
handlung des Vaters in 2l Fällen anzusehen. In 16 von diesen 
21 Familien wurde nur je ein Kind gezeugt. In zweien erschienen zwei, 
in den restlichen Familien je drei Kinder. In 21 Familien gingen aber 
Totgeburten voraus, die zu einer neuerlichen Behandlung des Vaters 
Anlaß boten. Die Folge davon waren leichtere Erkrankungen der 
späteren lebend geborenen Deszendenten, so daß eine einmalige Behand- 
lung der in Frage kommenden Kinder genügte, um Neuausbrüche hintan- 
zuhalten und sie für immer zu heilen. 

Ganz anders steht es, wenn ich aus den Ergebnissen meiner Be- 
obachtungen in der Privatpraxis Rückschlüsse auf die Rezidivierungs- 
fähigkeit der angeborenen Lues ziehen soll. Rezidive innerhalb des 
1. Lebensjahres gehören hier zu den größten Seltenheiten. Die lue- 
tischen Zeuger meiner Privatpraxis waren alle von hervorragenden 
Syphilidologen behandelt worden und zwischen der elterlichen Infektion 
und der Zeugung lag ein langes Intervall. Daher waren auch die 
wenigen luetischen Kinder dieser Ehen, die ich von Geburt an zu be- 
obachten Gelegenheit hatte, nur relativ schwach affiziert; die ersten 
Lueseruptionen bestanden hauptsächlich in exanthematischen Affck- 
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tionen, wurden rasch beseitigt und heilten ohne Rezidive aus. Nur 
bei einem einzigen Kinde fand ich Ende des 1. Lebensjahres gering- 
fügige Papeln, circa anum. Was aber nicht verhütet werden konnte, 
ist das häufige Zurückbleiben einer allgemeinen Schwächlichkeit 
in den ersten Lebensjahren und eine gewisse nervöse Veranlagung, 
die uns später noch öfter beschäftigen wird. 


b) Art der Rezidive. 


Wir gehen nun daran, die Art der Rezidive in klinischer und 
anatomischer Hinsicht zu spezifizieren. Sehr häufig ist der erste Exan- 
themausbruch mit klinisch und radiologisch erkennbarer Knochen- 
affektion verknüpft oder wird ohne wesentliches Intervall von der- 
selben gefolgt. Auch die charakteristische Früherkrankung der Nasen- 
schleimhaut gehört zu den ersten Eruptionssymptomen und ist in vielen 
Fällen angeboren und vor Ausbruch des Exanthems schon wahrnehmbar. 
Sehr häufig ist auch die Leber schon in den ersten Lebenswochen be- 
trächtlich vergrößert, von der banalen Milzschwellung gar nicht zu reden. 
Selbstverständlich wurden die einzelnen aufgezählten Organaflektionen 
nur dann in die Kategorie der Rezidivmanifestationen eingereiht, wenn 
ihr Auftreten durch ein größeres Zeitintervall nach Abschluß eines Be- 
handlungszyklus markiert war. In allen übrigen Fällen wurden sie als 
Teilsymptome der ersten klinischen Eruptionsform aufgefaßt. 

Bezüglich der Art der Rezidive hat sich uns im allgemeinen der 
Satz ergeben: Je weiter das Kind über die Säuglingsperiode hinaus- 
gekommen ist, desto mehr treten rein kutane Syphilismanifestationen 
in den Hintergrund. Hingegen bilden Haut- und Schleimhautrezidive 
das Hauptkontingent der rezidivierenden Luesausbrüche im Säuglings- 
alter. Wir haben 26mal Hautaffektionen und 10 mal solche der Mund-, 
Rachen- und Kehlkopfschleimhaut bei den Luesrezidiven der Säuglinge 
gesehen. Nicht uninteressant ist es, daß die Rezidive der Mund- und 
Rachenschleimhaut nur ausnahmsweise vor Ablauf des ersten Lebens- 
halbjahres in Erscheinung traten und sich ausschließlich in Form von 
Lippen- und Zungenkondylomen äußerten. Hautaffektionen fanden 
sich recht häufig auch noch im 2., 3. und 4. Lebensjahre. Wir sahen 
sie 22 mal zwischen dem 1. und 2. Lebensjahre, 13mal im 3., 7mal im 
4. und 2mal im 5. Lebensjahre, im ganzen 45mal jenseits des 1. Lebens- 
jahres. Nur in 5 Fällen handelte es sich um gummatöse Produkte, die 
übrigen 40 Rezidive waren rein kondylomatöse Veränderungen. Ein einziges- 
mal fanden wir gummatöse Hautgeschwüre auch noch im 10. Lebensjahre. 

Die Syphilis der Mundrachenschleimhaut ist während und jen- 
seits des Säuglingsalters zwar seltener als die der Haut, doch zieht sie 
sich weiter in spätere Lebensperioden hinaus. Wir konnten in 35 Fällen 
Luesrezidive der erwähnten Schleimhautpartien bis zum 10. Lebensjahre 
hinauf verfolgen. Jenseits des 6. Lebensjahres haben wir kondylomatöse 
Syphilisprodukte nicht mehr beobachtet. Hingegen zeigten sichtbare 
Schleimhäute häufig und zwar noch bis in das 6. Lebensjahr hinein 
Syphilisrezidive in Form von Plaques muqueuses, deren Lieblingssitz 
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die Mundrachenschleimhaut inklusive Tonsillen, besonders aber die 
Zungenoberfläche ist. An der letzteren kommen wuchernde, vielfach 
gelappte Kondylome mit Neigung zu wiederholtem Rezidiv nicht selten 
vor und geben zu schwieriger Differentialdiagnose zwischen erworbener 
und angeborener Lues Anlaß. 

An der Haut kommen als seltene Rezidivmanifestationen bis in 
die Mitte des 2. Lebensjahres auch noch ausgebreitete Rezidivexan- 
theme in Betracht, und zwar in Form ausgebreiteter Eruptionen stark 
prominenter Papeln an der Stirnhaargrenze und den Beugeseiten der 
Extremitäten (6mal im 2. Lebensjahre beobachtet) oder in Form un- 
scheinbarer, zarter, halblinsen- bis bohnengroßer, anfangs lachsfarbener, 
später gelblicher, glänzender, etwas schilfernder Flecken an der Stirne 
und der unteren Körperhälfte. Der Stamm ist nahezu immer voll- 
kommen frei. 

Exantheme der letztgenannten Art sahen wir in sieben verschiedenen 
Fällen, und zwar 3mal im 10., 1 mal im 12. Lebensmonat und 3 mal 
im 1. Quartal des 2, Lebensjahres. Sie kommen nach unserer Erfahrung 
nur bei mangelhafter Behandlung der ersten Syphiliseruption zur Ent- 
wicklung, ähneln sehr den Eruptionen des Herpes tonsurans maculosus 
und werden sehr häufig verkannt oder übersehen. Mitunter findet man 
noch im 2. Lebensjahre an der Haut der Extremitäten und des Rückens 
Reste solcher Exantheme als kleine, scheibenförmige, leicht pigmentierte, 
das Hautnivesu nicht überragende Flecken, die beim Weinen oder 
Schreien eine blauviolette Farbe annehmen und dann deutlich hervor- 
treten. 

Nicht selten rezidivierte die angeborene Lues noch während der 
Säuglingsperiode in Form von Affektionen des Zentralnervensystems, 
wobei Rindenencephalitis infolge von spezifischen Gefäßerkrankungen 
(2 mal), Meningitis (1 mal) und der schon wiederholt erwähnte Hydro- 
cephalus (15 mal) in Frage kamen. Eine Anzahl hierhergehöriger Fälle 
verlief späterhin unter dem Bilde der cerebralen Kinderlähmung 
(4 Fälle) mit oder ohne epileptische Anfälle und war von dauernder 
Intelligenzstörung begleitet. Es ist wichtig, zu wissen, daß syphilitische 
Hirnerkrankungen im Säuglingsalter auftreten können, ohne daß vorher 
ein Exanthem bemerkt worden wäre (2 eigene Fälle) und daß der 
ausgezeichnete Erfolg einer antisyphilitischen Behandlung bei manchen 
mit epileptiformen Anfällen kombinierten Hirnaffektionen der frühesten 
Kindheit die luetische Genese des Leidens klarlegt. 

Viel häufiger als in der ersten Eruptionsperiode erkrankt der Seh- 
apparat gegen Ende der Säuglingsperiode selbständig. oder in Ver- 
bindung mit anderen Luesrezidiven in spezifischer Art. Hier kommt 
vor allem die herdförmige Chorioretinitis (Hirschberg), eine für die 
angeborene Lues geradezu charakteristische Affektion (4 Fälle), in Be- 
tracht, die auch während späterer Syphilisrezidive in Erscheinung treten 
kann. Von geringerer Bedeutung sind indurative Erkrankungen der 
Lidknorpel bei den Rezidiven der ersten Kindheit, wovon wir ein 
Beispiel sahen. 

Ch 
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Zu den Rezidivformen der angeborenen Lues während der Säuglings- 
periode gehören auch die Hodenaffektionen, bei denen es sich um 
eine diffuse interstitielle Zellwucherung, analog der diffusen Lebersyphilis, 
handelt. Klinisch dokumentiert sich die Affektion durch Vergrößerung 
und indolente Verhärtung des Organs. Da keine besonderen subjektiven 
Symptome die fast immer an beiden Testikeln ausgebildete Affektion 
begleiten, entgeht sie, wenn nicht regelmäßig bei allen Fällen von 
Säuglingssyphilis daraufhin untersucht wird, der Erkenntnis. Wie bei 
der Sarkocele syphilitica der Erwachsenen bleiben auch hier die Neben- 
hoden immer frei. Die Orchitis luetica der Säuglinge führt niemals zur 
Eiterung und ist eine therapeutisch besonders dankbare Luesmanifestation. 
Wir sahen sie lOmal. In früherer Zeit muß, nach Angaben Henochs 
zu schließen, die Hodensyphilis im Kindesalter häufiger gewesen sein 
als jetzt. Auch dürfte sie öfter mit Hodentuberkulose verwechselt 
worden sein. 

Gegen Ende des 1. und während des 2. Lebensjahres entwickelt 
sich häufig infolge syphilotoxischer Reizung des hämatopoetischen 
Apparates das Bild der Anaemia pseudoleucaemica infantum mit 
mächtiger Splenomegalie, wobei die Milz als harter Körper die ganze 
linke Bauchhälfte okkupieren und mit der Spitze in das Becken hin- 
unterreichen kann. Die Affektion ist immer von beträchtlicher Leber- 
vergrößerung begleitet. Wir sahen sie 16 mal. In vielen Fällen von 
Milz- und Leberintumeszenz hereditär-syphilitischer Kinder überwiegt 
die Leberschwellung um ein Bedeutendes die Milzvergrößerung. Hier 
darf man eine wirklich syphilitische Erkrankung der Leber 
mit indurativer Hyperplasie der Milz annehmen (6 Fälle im 2. und 
3. Lebensjahre), während der erstgeschilderte Typus der Anaemia pseudo- 
leucaemica zugehört. Bei älteren Säuglingen und im 2. Lebensjahre 
kommt eine bloß durch torpide Drüsenschwellungen (Mikropoly- 
adenitis) charakterisiertte Form der Luesrezidive vor (15 Fälle), neben- 
bei findet man in der Regel auch Stigmata am Schädel, eingesunkene 
Nase und Narben an den Mundlippen und der Zirkumanalregion. 

Die hereditär-syphilitischen Erkrankungen der Viszeralorgane 
nach Ablauf der Säuglingsperiode zeigen sehr häufig echt gummatösen 
Charakter in Form von solitären Syphilomen, die sowohl in den paren- 
chymatösen als auch den Iymphatischen Organen und an der Darm- 
schleimhaut vorkommen können. Sehr häufig ist knotenförmige 
Lebersyphilis. Auch Schrumpfniere als Folge schrumpfender 
Syphilome der Niere kommt im Kindesalter zur Beobachtung. (Zwei 
eigene Fälle mit entsprechendem Harnbefund aus dem 4. Lebens- 
jahre.) Ä 

Solitäre Gummabildung zeigt mitunter die Haut und das 
Unterhautzellgewebe in den auf die Säuglingsperiode folgenden 
Lebensjahren. Es entstehen bohnen- bis haselnußgroße, fluktuierende 
Vorwölbungen der Haut ohne oder mit nur geringer Rötung und ohne 
Fieberbewegungen, die, wenn frühzeitig erkannt und merkuriell be- 
handelt, rasch verschwinden (9 Fälle). 
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3. Rezidive und Dystrophien in der späteren Kindheit. 


Wir verlassen nun die Syphilisrezidive der ersten Kindheit, denen 
im großen und ganzen der anatomische Charakter der diffusen Ent- 
züundung und der papulös -kondylomatösen Integumentveränderungen 
innewohnt, und wenden uns zur Besprechung unserer Beobachtungen 
über die Syphilisrezidive der späteren Kindheit, kurzweg zu unseren 
Fällen von hereditärer Spätsyphilis. Die Abgrenzung des Begriffes 
der S. h. tarda hängt weniger von dem Lebensalter als von der Er- 
scheinungsform der Lues ab; die gummatöse Erkrankungsform ist der 
Grundcharakter der S. h. tarda. In der Regel treten bei der hereditären 
Syphilis gummatöse Prozesse erst jenseits des 5. Lebensjahres in Er- 
scheinung; sofern aber solche, wie schon erwähnt wurde, auch im 3. und 
4. Lebensjahre ausnahmsweise vorkommen, rangieren die von solchen 
Manifestationen befallenen Individuen gleichfalls in die Kategorie der 
Fälle von hereditärer Spätsyphilis. 

Wir wollen nun in Kürze die spätsyphilitischen Rezidive unseres 
Beobachtungsmaterials zur Besprechung bringen. 

Obenan stehen die Veränderungen des Knochensystems, die 
wir 33 mal beobachteten und auch noch im 17. Lebensjahre auftreten 
sahen. Wir haben sowohl diffuse hyperplastische ÖOstitis und 
Periostitis als auch gummöse Erkrankungsformen mit dem Charakter 
des periostalen Tophus in allen Lebensjahren, vom vierten angefangen 
bis in die Pubertät, auftreten sehen. Am häufigsten waren die Schien- 
beine befallen. Verlängerung und Verbiegung der Tibien mit aus- 
gesprochener Konvexität nach vorne, sogenannte Säbelscheidenform, 
kam uns ll mal unter. 2mal fanden wir rarefizierende ÖOstititis 
der Schädeloberfläche, sogenannte Caries sicca. 3 mal beobachteten 
wir gummöse Osteomyelitis mit Ausgang in Knochennekrose. In 19 Fällen 
stellten sich spätsyphilitische Erkrankungen an den kurzen Extremi- 
tätenknochen ein. Das knöchere Nasen- und (jaumengerüst war 
9mal ergriffen, darunter 6mal mit Perforation des harten Gaumens 
und der Nasenscheidewand verbunden. 

Echte spätsyphilitische  Gelenkerkrankungen haben wir bei 
12 Kindern gesehen. Am häufigsten waren die Kniegelenke befallen. 
Wir unterscheiden zwei Haupttypen der spätsyphilitischen Gelenk- 
erkrankung: 1. Gelenkaffektionen ohne Mitbeteiligung des 
Knochens und Knorpels (4 Fälle) und 2. solche mit Auftreibung 
der Knochenenden (8 Fälle). 

Die erste Gruppe zerfällt in zwei Unterabteilungen: a) einfacher 
Hydrops der Gelenke ohne wesentliche Verdickung der Gelenkkapsel 
der Schleimbeutel und Sehnenscheiden. Diese Affektion, die wir 2 mal 
beobachteten, veriäuft fieberlos, verursacht den Kindern wenig Schmerzen, 
ist fast ausschließlich an den Sprung- und Kniegelenken lokalisiert und 
veranlaßt leichtes Ermüden und Schwere in den Beinen. b) Synovitis 
hyperplastica. Hier findet man die Gelenkkapsel, die Schleimbeutel 
samt den Sehnenscheiden sulzig verdickt. Gewöhnlich sind hör- und 
fühlbare Reibegeräusche in den Gelenken nachweisbar. Auch die Pha- 


118 Karl Hochsinger: 


langeal- und Karpalgelenke, dann die kleinen Gelenke an den Unter- 
extremitäten können in Mitleidenschaft geraten, es kann eine auf sämt- 
liche Körpergelenke inklusive Wirbelgelenke sich beziehende hyper- 
plastische Athromeningitis zustande kommen. Wir sahen zwei hierher 
gehörige Fälle. 

Auch die zweite Gruppe der namhaft gemachten Gelenkaffektionen 
läßt sich in zwei Unterabteilungen bringen: a) Kombinationen von 
Hydrarthros mit Auftreibung der Gelenkenden der Röhren- 
knochen, die häufigste Form der durch S. h. tarda veranlaßten Gelenk- 
störungen, die wir 5mal antrafen, ein der Arthritis deformans nicht 
unähnliches klinisches Bild darstellend, das mitunter bloß an den Finger- 
gelenken in Erscheinung tritt. b) Eine unter dem Bilde eines Tumor 
albus auftretende Erkrankung. Diese Affektion erscheint in der Regel nur 
monartikulär, ist schmerzhaft und mit Bewegungseinschränkung ver- 
bunden, wie die tuberkulöse Form des Tumor albus. Wir sahen sie 3mal. 

Relativ selten (9 mal) sahen wir gummatöse Hautaffektionen 
in der späteren Kindheit. Die kleinknotige Form, eine der hart- 
näckigsten Rezidivformen der Erbsyphilis, sahen wir 4 mal, das groß- 
knotige Syphilid in Form von größeren Hautgummen und Geschwüren 
mit dem Entstehungsorte im Unterhautzellgewebe fanden wir 5 mal. 

Schleimhauterkrankungen in Form von gummatösen Geschwüren, 
die mit Narbenbildung ausheilten, haben wir 16mal beobachtet. Häufig 
begegneten wir zwischen dem 6. und 15. Lebensjahre der atrophischen 
Rhinopharyngitis oder Ozaena (l6 mal). Auch die durch Glätte 
und Dünnheit der Schleimhaut und durch Mangel der Balgdrüsen cha- 
rakterisierte glatte Atrophie der Zungenwurzel kam uns bei here- 
ditär-syphilitischen Kindern des genannten Alters als luetische Deutero- 
pathie zur Beobachtung (17 mal). 

Spätsyphilitische Erkrankungen des Kelılkopfes mit Störungen der 
Atmung und der Sprache haben wir 9mal gesehen. Auch kam uns 
ein Fall von syphilitischer Neuritis der Kehlkopfnerven, der 
durch Aphonie ohne lokalen Kehlkopfbefund ausgezeichnet war, zur 
Beobachtung. 

Relativ selten war bei unserem Material rezidivierende Spätlues der 
Viszeralorgane festzustellen. Wir sahen sie 8mal in Form von Leber- 
syphilis, in 3 Fällen war sie mit Bauchwassersucht verbunden. 

Erkrankungen des Zirkulationsapparates kamen uns 6mal unter. 
In 4 Fällen entwickelte sich zwischen dem 7. und 9. Lebensjahre Sklerose 
der Aorta und der peripheren Arterien. In 2 Fällen kam es zu Herz- 
klappenfehlern. 

Fast alle älteren Kinder mit ehemaliger angeborener Lues zeigten 
Hyperplasien des adenoiden Gewebes im Nasenrachenraum 
(37 Fälle), ohne daß denselben charakteristische Eigentünlichkeiten in 
diagnostischer Hinsicht zukommen, und zwar hypertrophiert häufig nicht 
allein die Luschkasche Tonsille, sondern auch der übrige Teil des 
alenoiden Schlundringes: die Gaumenmandeln und das adenoide Lager 
am Zungengrund. 
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Wegen der großen Häufigkeit der adenoiden Wucherungen im Nasen- 
rachenraum bei älteren hereditär-syphilitischen Kindern finden sich bei 
den letzteren fast immer die submaxillaren und cervicalen Lymph- 
knoten vergrößert, worin natürlich keine spezifisch luetische Drüsen- 
erkrankung erblickt werden darf, doch kommt eine solche bei der here- 
ditären Spätsyphilis tatsächlich vor. Eine gewisse Neigung zu Drüsen- 
vergrößerung besteht überhaupt bei luetischen Kindern, so daß auch 
an Orten, die normalerweise keine fühlbaren Lymphknoten aufweisen, 
solche zum Vorschein kommen und jahrelang bestehen können (Kubital- 
drüsen). 

Eine besondere Besprechung muß den Affektionen des Nerven- 
systems zugewendet werden, die bei älteren kongenital luetischen Kindern 
beobachtet wurden. Wir werden des näheren noch bei der Betrachtung 
der Endergebnisse unserer Dauerbeobachtungeu auf einzelne besondere 
Details bezüglich der Störungen in der Nervensphäre eingehen. Aber 
schon hier muß darauf hingewiesen werden, daß gerade Erkrankungen 
des Nervensystems funktioneller und organischer Art im neutralen 
Kindesalter bei Deszendenten luetischer Familien sehr häufig sind. 
Obenan steht eine nervöse Reizbarkeit, bei der sehr häufig auch 
das Facialisphänomen gefunden wurde (beispielsweise bei allen 6 Des- 
zendenten eines luetischen Vaters im Alter von 7—18 Jahren). 34 dieser 
Nervösen zeigten Kopfschmerzen, teils unter dem Bilde der echten 
Migräne verlaufend, teils als diffuse dolorose Druckempfindung im 
Bereiche des ganzen Kopfes. In 2 Fällen, einmal im 5. und einmal im 
10. Jahre, entwickelte sich eine auf Gummabildung zurückführbare Herd- 
erkrankung des Gehirns. In 6 Fällen entstand zwischen dem 5. und 
10. Lebensjahre Epilepsie, in 3 Fällen Tabes (2mal zu 12, 1l mal zu 
17 Jahren), 2mal Dementia paralytica (je lmal zu 11 und zu 
12 Jahren). Überdies fanden wir noch in 6 Fällen, die mit Migräne 
behaftet waren, Pupillenstarre. 

Im allgemeinen läßt sich sagen, daß bei der angeborenen Lues, 
wenn man von dem Hydrozephalus in den beiden ersten Lebensjahren 
absieht, das Zentralnervensystem nicht so häufig in Mitleidenschaft ge- 
zogen wird wie bei der akquirierten Syphilis, von der Fournier der 
Ältere angibt, daß 20 Proz. aller Sekundärsyphilitischen hierher gehörige 
Anomalien zeigen und von der Hjelmann aussagt, daß 12 Proz. schon 
im Frühstadium von Affektionen des Zentralnervensystems ergriffen 
werden, von der Häufigkeit nervöser Zentralerkrankungen im Spät- 
stadium gar nicht zu reden. e 

Naunyn (Zur Prognose und Therapie der syphilitischen Erkran- 
kungen des Nervensystems, 1888) fand, daß 48 Proz. aller syphilitischen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems auf die ersten drei Jahre post 
infectionem kommen, also die Frühperiode häufiger ergriffen wird als 
die Spätperiode. Vorwiegend fand er Gefäßerkrankungen, die dabei 
eine Rolle spielen; auch bei Fällen mit nur mehrmonatlicher Dauer der 
Infektion. Kahane verweist dennoch die eigentliche Hirnsyphilis haupt- 
sächlich in die Spätperioden. Oppenheim findet, daß sehr häufig 
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schon im ersten Halbjahre die syphilitischen Erkrankungen des nervösen 
Zentralorgans sich herausbilden. Bei der angeborenen Lues, selbst wenn 
sie mangelhaft behandelt wurde, entwickeln sich, wie unsere Beobach- 
tungen lehren, Funktionsstörungen des Nervensystems gewöhnlich erst 
nach Ablauf des 4. Lebensjahres. Über den Kopfschmerz der kon- 
genital Luetischen in späteren Lebensjahren wird noch später Ausführ- 
licheres erörtert werden. Hier sei nur besonders darauf aufmerksam 
gemacht, daß reflektorische Pupillenstarre schon frühzeitig auf- 
treten kann und daß wir die ersten Symptome der progressiven Para- 
lyse schon im 8. Lebensjahre und die der Tabes dorsalis im 9. Lebens- 
jahre in Erscheinung treten sahen. Es sei nachdrücklich daran er- 
innert, daß die beiden Tabes- und Paralysefälle, die wir bei den von 
uns fortlaufend beobachteten Kindern sahen, in ihren frühesten Lebens- 
perioden so gut wie gar nicht behandelt worden waren, so daß gerade 
bezüglich des Auftretens der infantilen Tabes und Paralyse sich die für 
das Zentralnervensystem der Erwachsenen allgemein anerkannte Regel 
bewährt, daß frühzeitig durchgeführte, sorgfältige Luesbehandlung die 
sicherste Schutzmaßregel gegen das Auftreten schwerwiegender nervöser 
Zentralerkrankungen abgibt. 


4. Stigmata der angeborenen Lues in späterer Lebenszeit. 


In einer großen Zahl von Fällen hinterläßt die angeborene Syphilis 
dauernde Erkennungszeichen (Stigmata), die gerade in der zweiten 
Kindheit besonders deutlich werden, während ein Teil derselben in 
späteren Lebensperioden verloren gehen kann oder verwischt wird. 
Diese Stigmata können sich beziehen auf allgemeine Entwicklungs- 
störungen, auf Narben an der äußeren Haut, gewisse Skelettver- 
änderungen und die sogenannte Hutchinsonsche Trias. 

l. Allgemeine Entwicklungsstörungen, die sich durch abnorme Klein- 
heit und Schwächlichkeit äußerten, fanden wir in 20 Fällen aus- 
gesprochen, wirklichen Infantilismus mit Mikrosomie und retardierter 
Geschlechtsentwicklung in 3 Fällen. Es muß aber erwähnt werden, 
daß von den 53 luesfrei gebliebenen Kindern unserer 134 Familien 28, 
also mehr als die Hälfte abnorm zart, klein und schwächlich wurde 
und daß auch ein Teil derselben neurasthenisch und mit habituellem 
Kopfschmerz behaftet blieb. Daraus geht hervor, daß von syphi- 
litischen Eltern stammende Kinder, selbst wenn sie niemals manifeste 
Syphilis besessen haben, dennoch unterentwickelt bleiben können. 

2. Wir gehen nun weiter in unseren Untersuchungen und werden 
zu erforschen trachten, in welcher Häufigkeit bei den in Frage stehen- 
den Kindern Narben sichtbar waren, die von luetischen Haut- und 
Schleimhauterkrankungen herrührten. Hier ist eine kleine Vorbemerkung 
nötig. Die ulzerösen Hautaffektionen der kongenitalen Frühsyphilis 
hinterlassen Narben, deren Sitz und Konfiguration sehr häufig, auch 
ohne Kenntnis einer früheren hereditären Frühsyphilis des betreffenden 
Individuums, die retrospektive Diagnose der hereditären Lues ermöglicht. 
Von Bedeutung sind die radiär um die Körperöffnungen angeordneten 
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peribukkalen, perinasalen und perianalen Narben und die Narbenbil- 
dungen an der Gaumen-, Rachen- und Kehlkopfschleimhaut. Das 
wichtigste und häufigste Narbensymptom sind Narben, von den Mund- 
lippen in die Gesichtshaut übergreifend, wobei die Lippensäume selbst 
in toto heller und gefältelt erscheinen. 

Wir haben auf diese Narben an den Mundlippen besonderes 
Augenmerk gelegt, weil ihr Vorhandensein ein unauslöschliches und un- 
trügliches Symptom abgelaufener Erbsyphilis darstellt, und haben sie 
59 mal unter den 208 Fällen von Dauerbeobachtung, d.i. in 28,3 Proz. 
der Fälle gefunden. 

3. Skelettveränderungen. Sowohl die in den ersten Lebens- 
jahren als auch die in späterer Kindheit entstehenden Knochenerkran- 
kungen lassen dauernde Veränderungen am Skelett in Form von Knochen- 
deformitäten zurück, die besonders im Kindesalter eigentümliche Cha- 
raktere zeigen können. 

Hierher gehören Schädeldeformitäten, von denen das Caput 
natiforme Parrots wiederholt beschrieben wurde. Hier handelt es 
sich um Auftreibungen der Tubera frontalia et parietalia, mit Ver- 
breiterung des queren Schädeldurchmessers einhergehend, wobei eine 
mehr oder weniger tiefe Furche, ähnlich der Interglutäalfurche, an der 
Schädeloberfläche entsteht. Häufig ist auch eine starke Vorwölbung 
des ganzen, abnorm hoch und breit angelegten Stirnbeines mit besonders 
stark gewölbten Höckern dauernd vorhanden (olympische Stirn). 
Auch Schädelassymetrien kommen zur Beobachtung, die aber nicht 
immer mit Sicherheit auf hereditäre Syphilis allein, vielmehr auf mit 
Rachitis kombinierte luetische Schädelhyperostosen zurückzuführen sind. 
Hydrozephalische Kopfformen finden sich besonders häufig bei hereditär- 
luetischen Individuen. 

Auffallende Kopfformen, insbesondere das Caput natiforme, haben 
wir bei 36 Kindern, also in 17,3 Proz. der Fälle, als dauerndes Stigma 
vorgefunden. Schädelassymetrie ist bei 12 Kindern besonders vermerkt. 
Mikrozephalie kam 2mal vor. Über die Häufigkeit der Hydrozephalie 
wird noch anderen Ortes gesprochen werden. Die Schädeldeformitäten 
gehen immer Hand in Hand mit dauernden Veränderungen am Nasen- 
skelett: Stumpfnase, Sattelnase und Lorgnettennase. Wir fanden solche 
Nasenanomalien in 75 Fällen, d. i. in 36 Proz. unseres Beobachtungs- 
materials. Sehr selten kamen uns typische Hutchinsonsche Zahn- 
anomalien vor, im ganzen 4mal, Hornhautnarben sogar nur 2mal. 
Somit sind Verunstaltungen der Nase die häufigsten Befunde gewesen, 
die als Stigma ehemaliger Lues zu gelten haben. 

4. Die sogenannte Hutchinsonsche Trias, ein Symptomenkomplex, 
der sich bekanntlich aus gleichzeitig bestehenden Veränderungen an den 
Zähnen, dem Seh- und Hörapparat zusammensetzt, haben wir voll aus- 
gebildet bei keinem einzigen in Dauerevidenz geführten Kinde ge- 
sehen. Was den Sehapparat betrifft, haben wir wohl, wie schon an 
anderer Stelle angedeutet wurde, als Rezidivformen der angeborenen 
Lues sowohl die Keratitis parenchymatosa als auch tiefe Ent- 
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zündungen des Auges beobachtet, niemals aber ein Koinzidieren 
Hutchinsonscher Zähne mit Anomalien des Sehapparats wahrgenommen. 
Nur bei einem einzigen unserer Fälle kam es zu Neuritis acustica 
mit Ertaubung. Damit ist aber keineswegs gesagt, daß die namhaft 
gemachten Organveränderungen nicht mit Lues congenita in Zusammen- 
hang stehen können. Im Gegenteil, wir haben des öfteren Hutchinson- 
sche Zähne und Schmelzdystrophien an den Prämolares und Molares, 
dann auch die parenchymatöse Hornhautentzündung bei kursorisch be- 
obachteten, sicher luetischen Kindern gesehen, aber eine Koinzidenz 
der Zahn-, Augen- und Acusticusveränderungen ist in unserem Materiale 
nicht zum Vorschein gekommen. Ich glaube nicht auf Widerspruch 
zu stoßen, wenn ich das vollkommene Ausbleiben der H.-Trias und das 
so seltene Auftreten von Einzelsymptomen derselben bei unseren Dauer- 
beobachtungen als einen Behandlungserfolg auffasse, insofern als, wie 
schon des öfteren hervorgehoben wurde, sämtliche 208 langjährig in 
Evidenz geführten Kinder zumindest in ihrem ersten Lebensjahre mer- 
kuriell behandelt wurden. 

Es ist nun sehr interessant, zu erfahren, daß jeder der von uns 
beobachteten 4 Fälle, die später H.sche Zahnanomalien zeigten, nur ein 
einziges Mal, und zwar in der Säuglingsperiode, merkuriell behandelt 
wurde, daß alle durchweg schwere Fälle von Säuglingslues waren und 
eine Kombination von Haut-, Knochen- und Eingeweideaffektionen als 
erste Lueserscheinung zeigten. Die beiden nachträglich an Hornhaut- 
entzündung erkrankten Luetiker gehörten zwar nicht zu den schweren 
Fällen von Säuglingslues, wurden aber auch nur einer einmaligen Kur, 
und zwar zwischen dem 3. und 5. Lebensmonate, unterzogen. 

Nicht uninteressant erscheint mir, hier auf eine Beobachtung zu 
rekurrieren, die im Jahre 1597 bei einem luetischen Geschwisterpaare 
von uns gemacht und in der Sitzung der Wiener Dermatologischen Ge- 
sellschaft vom 10. Februar des erwähnten Jahres besprochen wurde. 
Hier handelte es sich um zwei erbsyphilitische Kinder im Alter von 
10 und 8 Jahren, die beide in ihren ersten Lebensmonaten wegen Lues 
congenita in meiner Abteilung protokolliert waren. Auch über die In- 
fektion der Eltern lagen verläßliche Daten vor. Der Vater infizierte 
sich im Jahre 1883 und wurde 6 Monate lang merkuriell behandelt. 
Ende 1884 heiratete er. Ein Jahr später ereignete sich bei der Frau 
cine 7monatige tote Frühgeburt. 1886 kam nun der ältere der beiden 
vorgestellten Knaben zur Welt. 6 Wochen alt, wurde er in unser 
Ambulatorium gebracht. Wir konstatierten blutig -eitrige Coryza mit 
schnüffelnder Atmung und stark eingesunkenem Nasenrücken, ein maku- 
löses Exanthem an der unteren Körperhälfte und im Gesicht. Wir verord- 
neten unsere gewöhnliche Therapie, und zwar Protojoduret-Pulver. Das 
Kind erhielt jedoch im ganzen nur eine Portion, nämlich 12 Pulver 
à 7 mg und wurde dann niemals mehr von uns gesehen. Es wurde 
also so gut wie gar nicht behandelt. Das zweite Kind wurde im 
Jahre 1888 mit leichtem makulösen Exanthem, diffuser Fußsohlen- 
erkrankung und geringfügirer Coryza behaftet befunden. Auch dieses 
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konnte keiner Behandlung unterzogen werden, weil die Mutter nach 
dreimaligem Erscheinen in unserer Anstalt sich nicht mehr mit dem 
Kinde zeigte. Wir haben es somit hier mit zwei kongenital-syphilitischen 
Geschwistern zu tun, deren Säuglingssyphilis so gut wie niemals be- 
handelt worden war. Jedes dieser beiden Kinder zeigte nun, als es 
nach zehn- bzw. achtjähriger Pause wieder in unserem Ambulatorium 
auftauchte, ein Symptom der Hutchinsonschen Trias, und zwar be- 
saß das ältere becherförmig ausgehöhlte Kanten der mittleren Schneide- 
zähne mit der charakteristischen Konvergenzstellung, das jüngere beider- 
seitige Keratitis parenchymatosa. Außerdem fand man bei dem älteren 
Knaben nebst auffälliger Imbezillität sehr breite Sattelnase mit tiefer 
Rückensenkung, stark verdünntem, außerordentlich biegsamem und ein- 
drückbaren Nasenscheidewandknorpel. Der Knabe ist klein, auffallend 
unterentwickelt, sehr blutleer. Harte, indolente, frei bewegliche Drüsen- 
tumoren von Haselnuß- bis Walnußgröße fanden sich in den Cervical-, 
Axillar- und Inguinalregionen. Die Kubitaldrüsen sind beträchtlich ver- 
größert. Der Kopf ist groß, vierschrötig, mit olympischer Stirn und 
aufgetriebenen Höckern. Schwere Kopfschmerzen und Imbezillität führten 
zur Ausschulung des Knaben. 

Der jüngere Knabe zeigte gute Entwicklung, tadellose Zähne, aber 
beiderseits das klassische Bild der parenchymatösen .Keratitis: 
gleichmäßig verwaschene Trübung der Hornhaut mit Vaskularisation, 
indem unter dem Hornhautrande kleine Gefäßstämmchen hervorkommen, 
die aus den tief liegenden Skleralgefäßen stammen. Beide Femur- und 
Tybiakondylen sind aufgetrieben, in beiden Kniegelenken ist etwas 
seröser Erguß. Die Tibiavorderflächen sind aufgetrieben und uneben. 
Beiderseits an den Mittelhandknochen entsprechend den Metakarpo- 
Phalangealgelenken Knochenauftreibungen mit Sehnenscheidenergüssen, 
hingegen vollkommen normal gebildete, blendend weiße Zähne. Hör- 
störung besteht bei keinem der beiden Fälle. 

Nach unseren Erfahrungen unterliegt es überhaupt keinem Zweifel, 
daB sowohl die Schwere der Erkrankung in den ersten Lebenswochen 
als auch die Intensität und der Zeitpunkt der ersten Behandlung des 
syphilitischen Kindes für das Auftreten oder Ausbleiben dauernder 
Stigmata bestimmend sind. 

Bei 89 von den 208 langjährig beobachteten Individuen (42,8 Proz.) 
waren zur Zeit der letzten Konsultation Stigmata der Erbsyphilis zu 
sehen. Wenn wir nun Rückschau halten, wie viele dieser Individuen 
in ihrer Säuglingsperiode als leichte, mittelschwere und schwere Lues- 
fälle imponiert haben, so ergibt sich folgendes: 

Von den 113 leichten Fällen zeigten 37, d. i. 32,7 Proz., Stigmata, 
von den 56 mittelschweren 27, d.i. 48,2 Proz. und von den 39 schweren 
Luesfällen zeigten 25, d. i. 64,1 Proz., dauernde Stigmata der angeborenen 
Infektion. Daraus geht hervor: Je schwerer die ersten Manifesta- 
tionsweisen der Lues in den ersten Lebenswochen sich gestalten, desto 
häufiger trägt das Kind für seine ganze Lebensdauer das Stigma seiner 
vererbten Infektion an sich. 
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Bezüglich des Einflusses der Behandlung sei hier auf das über den 
Zusammenhang zwischen Therapie im Säuglingsalter und den Lues- 
rezidiven Gesagte zurückverwiesen. Je besser und rascher es gelingt, 
Haut- und Knochenaffektionen im Säuglingsalter zum Schwinden zu 
bringen, desto sicherer werden die von Erkrankungen der genannten 
Organe abhängigen Dauerzeichen hintangehalten werden. 

Es erübrigt noch, ein Wort über die diagnostische Bedeutung der 
vorhin erwähnten Symptome der H.schen Trias zu sprechen. Die dort 
erwähnten Veränderungen der Sinnesorgane sind für hereditäre Lues — 
abgesehen von der plötzlichen Ertaubung — absolut nicht charak- 
teristisch, insbesondere findet sich die vielfach auf hereditäre Syphilis 
zurückbezogene parenchymatöse Hornhautentzündung auch bei anderen, 
insbesondere bei kränklichen (tuberkulösen) Kindern, wenn auch seltener 
als bei syphilitischen. Dementsprechend fanden wir bei zwei ein- 
schlägigen Fällen negativen Wassermann. Diesen Stigmata seitens der 
Sinnesorgane kann demnach ein diagnostischer Wert ohne Vorhanden- 
sein &anderweitiger beweisender Momente für die retrospektive Er- 
kenntnis der hereditären Syphilis nicht beigemessen werden. 

Ähnliches gilt von der diagnostischen Verwertbarkeit der sog. 
Hutchinsonschen Zahnanomalie, die ausschließlich die oberen mittleren 
Schneidezähne des bleibenden Gebisses betrifft. 

Typische Hutchinsonsche Zähne zeigen stets eine einzige, meist 
flache, halbmondförmige Ausbuchtung in der Mitte der unteren Kante 
mit Abrundung der Ecken. In den meisten Fällen kommt es im Zen- 
trum der halbmondförmigen Kante durch Schmelzdefekt zu Bloßlegung 
der Dentinsubstanz; ein ständiges Begleitsymptom ist aber der Schmelz- 
verlust durchaus nicht. Gar nicht selten kann man auch die mittleren 
oberen Schneidezähne schlecht gestellt und entweder gegeneinander 
geneigt oder voneinander abgewendet finden, dabei sind sie aber fast 
niemals ‘lang genug, um ihre seitlichen Nachbarn zu berühren. 

Sicherlich kommt die in Rede stehende Zahndeformität bei hereditär- 
syphilitischen Individuen häufig vor, und wahrscheinlich ist auch die 
von Hutchinson für die Entstehung dieser Zahnanomalie abgegebene 
Erklärung — Ernährungsstörung des Zahnkeimes unter dem Einflusse 
der syphilitischen Erkrankung — eine ganz richtige. Allein denselben 
schädigenden Einfluß, den die Syphilis auf den Zahnkeim nehmen kann, 
können auch alle möglichen anderen akuten oder chronischen Infektions- 
und Allgemeinerkrankungen gewinnen, wenn sie vor Durchbruch der 
bleibenden Zähne sich eingestellt haben. So ist insbesondere die Hut- 
chinsonsche Zahndeformität bei gesunden und sicherlich syphilisfreien 
Individuen und bei Kindern mit frühzeitig akquirierter Syphilis von 
Heubner, Campbell, Welander und mir gesehen worden. 


5. Säuglingsernährung und Syphilisprognose. 
Es wurde schon mitgeteilt, daß von den 134 langjährig beobachteten 
Familien 263 lebend geborene syphilitische Zeugungsprodukte stammten. 
Es scheint nun von Interesse, nachzuforschen, ob die Art der Er- 
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nährung im Säuglingsalter auf die weiteren Lebensschicksale 
dieser Kinder einen Einfluß zeigt oder nicht. Es ergibt sich,. daß 146 
von den erwähnten 263 Kindern Brustkinder*) und 82 künstlich 
genährt waren, bei 35 Fällen fehlen Angaben. Von den 146 Brust- 
genährten sind im ganzen 39 verstorben, darunter 12 im ersten 
Lebensjahre. Die 82 künstlich Genährten weisen 31 Todesfälle, 
darunter 19 im ersten Lebensjahre auf. Somit ergibt sich, daß 
die Gesamtmortalität der brustgenährten Luetiker 26,7 Proz. und 
ihre Mortalität im ersten Lebensjahre 8,2 Proz. betrug. Ganz andere 
Zahlen erhalten wir bezüglich der künstlich genährten Luetiker. 
Hier beträgt die Gesamtmortalität 37,8 Proz., und die Mortalität im 
ersten Lebensjahre 23 Proz, Daraus ergibt sich, daß in der Armen- 
praxis die Chancen für die Erhaltung künstlich genährter Luetiker wohl 
schlechter stehen, als die Chancen für die Erhaltung Brustgenährter. 
Wenn man das erste Lebensjahr allein in Betracht zieht, so sind die 
Differenzen bei luetischem Material nicht wesentlich größer, als auch 
sonst zwischen natürlich und unnatürlich ernährten luesfreien Kindern 
bestehen. Die höhere Gesamtmortalität der künstlich Genährten 
beruht also ausschließlich auf der höheren Mortalität im Säuglings- 
alter. Es muß aber noch einer anderen Erwägung‘ Raum gegeben 
werden. Ein Teil der künstlich genährten Luetiker unseres Materials — 
27 Fälle — waren Kostkinder. Es waren Kinder, die von fremden 
Leuten, nicht von ihren Eltern in unsere Anstalt, mit Erbsyphilis 
behaftet, gebracht wurden. Erfahren nun diese Pflegepersonen von 
der Krankheit ihrer Kostkinder, dann: wird ihnen nicht dieselbe Sorg- 
falt zugewendet, die luesfreien Kindern entgegengebracht wird. So 
finden wir, daß fast alle luetischen Kostkinder unseres Materiales bis 
zum Ende des zweiten Lebensjahres gestorben waren. Wird dieses 
Umstandes gedacht und die auf die Kostkinder entfallende Quote in 
Abzug gebracht, dann ist zwischen den Mortalitätsverhältnissen der 
natürlich und künstlich genährten Luetiker kein sehr erheblicher Unter- 
schied mehr festzustellen. 

Wir könnten demnach zu folgender Formulierung gelangen: Die 
Überlegenheit der Brusternährung gegenüber der unnatürlichen Auf- 
zucht ist bei luetischen Säuglingen in derselben Weise ersichtlich, 
wie bei nicht syphilitischen. Haben die Luetiker das erste Lebens- 
jahr einmal überschritten, dann macht sich ein Einfluß ihrer Er- 
nährungsverhältnisse im Säuglingsalter bezüglich der Mortalität nicht 
mehr geltend. 


6. Gesundheitliche Schicksale der kongenital-Iuetischen Kinder. 


Um ein übersichtliches Bild über die Schicksale der 263 luetischen 
Deszendenten zu gewinnen, wurden dieselben zunächst in 2 große Gruppen 


| *) Unter Brustkindern verstehen wir hier solche, welche mindestens 3 Monate 
lang gestillt wurden. 
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gebracht: 1. Kinder mit einer Beobachtungszeit unter 4 Jahren, 55 an 
Zahl; 2. Kinder, die mindestens 4 Jahre ang in Evidenz geführt 
wurden, 208 an- Zahl. 

Von den 55 Fällen der ersten Kategorie interessiert uns am mean 
die Tatsache, daß alle 55 gestorben sind, und zwar vor Vollendung des 
vierten Lebensjahres. Innerhalb des ersten Lebensjahres verstarben 38, 
15 Todesfälle entfielen auf. das ‘zweite Lebensjahr, 2 auf das dritte. An 
anderer Stelle wird noch über die Todesursachen, die hier in Frage 
kommen, gesprochen und auch des Zusammenhangs mit der Ernährungs- 
art gedacht werden. 

Unsere 208 Dauerbeobachtungen lassen sich je nach dem Endergeb- 
nisse der Beobachtung in 3 Gruppen bringen. Gruppe I umfaßt 24 Kinder, 
bei denen der Beobachtung durch den Tod ein Ende gemacht wurde, 
und zwar starben 


im 4, "Lebensjahre „2 22.2... 10 Kinder, 
` y PORER 
„6. GEESS u: 
7. , DEER H 
„10. $ ee ee ae I Kind 
„2. „5 1, 


Die II. Gruppe umfaßt 112 Individuen, bei denen zur Zeit ihrer letzten 
Untersuchung Krankheitserscheinungen irgendwelcher Art gefunden 
wurden, und in die III. Gruppe gehören 72 Kinder, die bei der letzten 
Vorstellung völlig gesund erschienen. Eine weitere Detailanalyse ergibt 
folgendes Resultat: 


4 Jahre lang wurden beobachtet 39, davon gest. 10, krank 15, ges. 14 Kinder, 


B o e H eg 34 , ee & 5 18 „. 12 ,„ 

6 , e Se ap EI" ` » I w T a, W ie 

d Se „ „ „ Zi, ep åE og 3 „10 ,„ 

8 „ eë e H 7 5 ge ës A9 9 o Bon 

H „ ge es e 17 , nm rz y» 9 veer 8 y 
10 „ Se j u 133 , a T g 9: y ` ër, p 
IL -z 53 e e 2- Ge Sex e j 2 a = 
12 5 H sg We 10 , w ZE. a 4 » Õõ „ 
13 „ ge e ie 5 y» » — y» 4 » l u 
l4 „ P Se e 4 ,„ » — e 2, a I u 
15 ,„ e e i H, » — vw 8S- Ae bk ` Ge 
16 „ j e m 5 „ » — s» 3 p 2 p 
II, 5 de j 4 ; a — , 4 » — py» 
18 .„ ; i i l "a » — y» 1 — s» 
19 ,„ e e e E 5% au — p» Le — p» 
SÉ: 5 Se ge e Li Ze om — a Lon — s» 
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Insgesamt 208, davon gest. 24, krank 112, ges. 72 Kinder. 
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Es verlohnt sich nun der Mühe, nachzusehen, welche klinischen 
Krankheitssymptome bei den 112 Kindern vorlagen, die zur Zeit der 
letzten Untersuchung krank befunden wurden. Fragen wir zunächst, 
wie viele zu dem erwähnten Zeitpunkte mit Symptomen der Lues und 
mit metasyphilitischen Erscheinungen behaftet waren. 

Von wirklichen Syphilismanifestationen wurden am Ende 
der Beobachtung folgende Formen gesehen: 


l. Kehlkopfsyphilis 6mal, und zwar: 
1 Kind mit 4 Jahren, 2 Kinder mit 6 Jahren, 
1 ” Hi 5 ” 2 29 29 13 ” 
2. Lebersyphilis hatten 2 Kinder. 
1 Kind mit 4 Jahren, 
b „ gE 4 
3. Multiple Drüsenschwellungen bei 6 Kindern, und zwar: 
l war 4 Jahre alt, l war 6 Jahre alt, 
E am Zë y s 2 waren 7 ,„ m 
l war 9 Jahre alt. 
4. Syphilitische Knochenauftreibungen in 8 Fällen, und zwar: 
1 Kind mit 9 Jahren, 1 Kind mit 11 Jahren, 
DEE „10 ,„ 2 Kinder „ 12 , 
1 Kind mit 15 Jahren. 
5. Chronische Gelenkentzündungen in 5 Fällen, und zwar: 
2 Kinder zu 8 Jahren, 1 Kind zu 12 Jahren, 
1 Kind „10 , l „0.16 
6. Keratitis parenchymatosa. 
1 Kind zu 8 Jahren. 
Von parasyphilitischen Affektionen des Nervensystems wurden 
am Ende der Beobachtung folgende wahrgenommen: 


1. Hydrozephalus in 9 Fällen, und zwar: 


1 Kind zu 4 Jahren, l Kind zu 8 Jahren, 
2 Kinder „5 , | eu 9 
2 H 19 7 l D ” l1 WW 


29 
1 Kind zu 16 Jahren. 


2. Zerebrale Lähmung in 2 Fällen, und zwar: 
l Kind zu 7 Jahren und 
l H ” 11 ” 


3. Epilepsie in 6 Fällen, und zwar: 
l Kind zu 13 Jahren, l Kind zu 15 Jahren, 
l 14 „ 2 Kinder 16 
l Kind zu 20 Jahren. 


4. Dementia paralytica in 2 Fällen, und zwar: 
l Kind zu 8 Jahren und 
l % ll 


5. Tabes in 1 Falle, und zwar: 1l zu 24 Jahren. 


29 ” „ d 


W ” 
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6. Pupillenstarre in 4 Fällen, und zwar: 
1 Kind zu 4 Jahren, 1 Kind zu 17 Jahren, 
E e el Le p% „ 
Folgende anderweitige Nervenleiden fanden sich bei der letzten 
Untersuchung der Kinder: 


1. Nervosität bei 36 Kindern. 
2 waren 4 Jahre alt, 1 war 11 Jahre alt, 
4 nm 5 n d l nm 12 np nm 
5 n 6 A kl l A 13 n D 
D m. DD o y 6 waren l4 „ , 
l wr 8 on y d p I5 p , 
4 waren 9 „ , l war 16 „ y 
l 


l war Io , a A a er 
2. Hysterie bei 5 Kindern. 


l war 14 Jahre alt, 2 waren 16 Jahre alt, 
t Do oy l war 0 o e 
3. Schwere Kopfschmerzen bei 14 Kindern. 

l war 4 Jahre alt, l war 10 Jahre alt, 

l HI 6 D D 1 D 11 ” ” 

3 waren Va 2 waren 3 Do ,„ , 

l war 8 p ap 2 „1 „ ,„ und 
E o Do oyy g l war 16 5 , 


4. Imbezillität bei 10 Kindern. 


3 waren 4 Jahre alt, 2 waren 8 Jahre alt, 
l war 5 p y l war How 
l WI 7 DA l ” 13 ” Lu 


D 
l war 14 Jahre alt. 


Im übrigen wurden noch folgende Arten luetischer Dystrophie 
bei der letzten Untersuchung gefunden. 


1. Wirklicher Infantilismus bei 3 Kindern, und zwar: 
l war 14 Jahre alt 
1 DW 15 D ” 
l 29 16 79 ” 
2. Zahndystrophien bei 4 Kindern, und zwar: 
Hutchinsonsche Zähne: 2 zu 12 Jahren, 
Andere Schmelzdystrophien: 1 zu 9 Jahren. 
Den wirklichen Dystrophien reiht sich eine große Anzahl von Be- 
funden allgemeiner Blässe, Schwächlichkeit, Kleinheit und Magerkeit an. 
l. Auffallende Anämie und Schwächlichkeit zeigten 59 Kinder. 


6 waren 4 Jahre alt, 3 waren 10 Jahre alt, 
4 nm 5 nm „ 3 „ l1 n n 
11 39 6 ?9 3 A D 12 ” 29 
5 „ 7 „ nm l war 13 nm n 
4 n 8 nm d 4 waren 14 nm ” 
7 9 4 15 


D 
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2 waren 16 Jahre alt, 1 war 17 Jahre alt, 
1 war 20 Jahre alt. 


2. Auffallende Kleinheit bei 20 Kindern, und zwar: 


2 waren 4 Jahre alt, 2 waren 8 Jahre alt, 
2 ” 5 n „ 2 nm H ” nm 
4 6 nm S 2 ze 10 ” nm 
4 1 l war 12 , S 


1 war 14 Jahre alt. 
3. Auffallende Magerkeit bei 7 Kindern, und zwar: 


l Kind war 5 Jahre alt, l Kind war 12 Jahre alt, 
2 Kinder waren 7 „ > ee e I3 yp- 
l Kind war 8 „ i =; w O -y S 


Auffallend häufig, in 34 Fällen, zeigten die Kinder bei der letzten 
Untersuchung adenoide Wucherungen im Nasenrachenraume. 
4 Kinder waren 4 Jahre alt, 3 Kinder waren 9 Jahre alt, 
l Kind war 5 . H l Kind war 11 „ S 


13 Kinder waren 6 A | so I2 y a 
4 39 Lk 7 3. IN l I 29 13 29 29 
4 29 29 8 IN A 1 ” 29 14 IN 2 


l Kind war 16 Jahre alt. 
Tuberkulöse Veränderungen fanden sich wiederholt, und zwar: 
l. Lungenspitzenkatarrh bei 11 Fällen. 


1 Kind war 5 Jahre alt, 1 Kind war 11 Jahre alt, 
1 nm mm 7 r „ 1 ” D 12 „ „ 
EK a z 8 a a 2 Kinder waren 13 z a 
ll ,„ e, De up i l Kind war 14 „ 
l d r 10 r „ 1 nm VW 15 „ „ 


2. Tuberkulöse Knochenprozesse in 3 Fällen, und zwar: 
2 Kinder waren 7 Jahre alt, 
l Kind war 9 „ 
3. Bauchfelltuberkulose in 1 Falle, und zwar: 
1 Kind zu 8 Jahren. 
Krankheiten des Zirkulationsapparates wurden am Ende der 
Beobachtung In 13 Fällen nachgewiesen. Es fand sich: 
l. Arteriosklerose in 5 Fällen, und zwar: 
l Kind war 11 Jahre alt, ìl Kind war 13 Jahre alt, 
l al 39 12 DW 29 l ” 29 16 ” D 
1 Fall war 24 Jahre alt. 
2. Aorteninsuffizienz in 2 Fällen, und zwar: 
1 Kind war 11 Jahre alt und 


1 nm nm 13 nm „ 
3. Mitralinsuffizienz in 6 Fällen, und zwar: 
1 Kind war 4 Jahre alt, 1 Kind war 12 Jahre alt, 
1 n” ” 7 ON nm l d n 14 ” D 
1 29 ” 8 ” ” 1 22 ” 20 ” ” 


Ergebnisse V. 9 


130 Karl Hochsinger: 


Von sonstigen Gesundheitsstörungen fanden sich noch folgende 
bei der letzten Untersuchung der Patienten: 


Basedowsche Krankheit 1 Patient zu 20 Jahren, 
Struma. . . l o „ 16 


Prurigo 2 Fälle, und zwar 1 , „n 9 
l e s II 
Taubstummbeit 1 4 


7. Übererregbarkeit und Migräne bei luetischen Kindern. 


Bei einer großen Anzahl von Kindern mit angeborener Lues fanden 
wir zwischen dem dritten und zehnten Lebensjahre das Facialis- 
phänomen. Wir haben erst in den letzten 15 Jahren bei den Lue- 
tischen nach diesem Symptome gefahndet und konnten feststellen, daß 
von den 208 in Rede stehenden Kindern 32 in den letzten 15 Jahren 
beobachtete das Facialisaphänomen besaßen, und zwar waren es immer 
Kinder, die auch anderweitige nervöse Symptome besaßen, wo- 
bei habitueller Kopfschmerz und allgemeine Nervosität in 
Frage kamen. Dabei zeigten mehrfach vorgenommene elektrische Unter- 
suchungen, daß eine galvanische Übererregbarkeit der periferen Nerven 
bei diesen Kindern nicht vorhanden war. Diese Tatsache erscheint 
mir von besonderem Interesse, weil nach meinen Erfahrungen der 
spasmophile Symptomenkomplex der frühen Kindheit, der bekannt- 
lich fast immer mit Fazialisphänomen vergesellschaftet ist, bei luetischen 
Säuglingen und jungen Kindern nur sehr selten vorkommt. Von den 
32 älteren Kindern mit Fazialisphänomen hatten nur 6 in früher Kind- 
heit Erscheinungen der allgemeinen Übererregbarkeit besessen. Vielleicht 
hängt die relative Seltenheit der Spasmophilie bei luetischen Säuglingen 
mit dem raschen Schwinden der Rachitis, insbesondere aber der Kranio- 
tabes bei Luetikern zusammen. Allerdings konnte bei den 6 namhaft 
gemachten Kindern mit Spasmophilie ein Fortbestehen des Fazialis- 
phänomens bis in die späte Kindheit hinein konstatiert werden. Das 
Vorkommen des Fazialisphänomens bei älteren luetischen nervösen Kindern 
wird leicht verständlich, wenn man ins Auge faßt, daß blutleere und 
nervöse Kinder, auch wenn sie von luesfreien Aszendenten stammen, 
sehr häufig jahrelang bis über das Pubertätsalter hinaus das besagte 
Symptom aufweisen. Nach unserer Ansicht ist das Facialisphänomen 
bei nervösen Kindern durchaus nicht als latente Tetanie oder als ein 
Tetanieäquivalent aufzufassen, es ist vielmehr nur als der mechaniseh 
auslösbare sichtbare Ausdruck einer allgemeinen Übererregbarkeit des 
Nervensystems zu betrachten, bei welcher die Psyche ganz besonders 
beteiligt ist. Gerade die luetischen Neurastheniker unter den Kindern 
sind häufig durch eine besondere psychische Übererregbarkeit, durch 
Reizbarkeit und Zornmut ausgezeichnet, und bei diesen vermißt man 
fast niemals das Fazialisphänomen. 

Es verhält sich hier nicht anders als bei den spasmophilen Säug- 
lingen, die bei genauer Untersuchung als hervorstechendste Eigenschaft 
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stets eine besondere psychische Reizbarkeit erkennen lassen. Diese 
psychische Übererregbarkeit ist die Ursache des häufigen Auftretens von 
Krampfzuständen bei den geringfügigsten äußeren Anlässen. Ich stehe 
daher auch heute noch durchaus auf dem Standpunkte, welchen ich 
in meiner Abhandlung: ‚Krämpfe bei Kindern‘ (Die deutsche Klinik, 
von Leyden und Klemperer) im Jahre 1905 ausgesprochen habe, daß 
die ganze Spasmophilie bei kleinen Kindern auf einer durch endogene 
oder exogene Noxen hervorgerufenen Übererregbarkeit des nervösen 
Zentralorgans beruht, ein Standpunkt der neuerdings auch von Thiemich 
und Birk eingenommen wird. Daß das Syphilisvirus schädigend auf 
das Zentralnervensystem einwirkt, ist durch die große Häufigkeit von 
Nervenkrankheiten bei luetischen Individuen sattsam erhärtet, und so 
kann es nicht wundernehmen, daß durch syphilotoxische Einflüsse 
psychische, und Hand in Hand gehend mit ihr, auch mechanische 
Übererregbarkeit der Nerven zustande kommen kann. 

Von ganz besonderem Interesse erscheint mir hier das Verhalten 
einer ganzen Familie, die vom Jahre 1894 bis zum gegenwärtigen 
Zeitpunkte in unserer Beobachtung steht. Der Vater war 2 Jahre 
vor seiner Eheschließung infiziert und zeugte mit seiner niemals von 
Luessymptomen heimgesuchten Frau 6 Kinder, von denen die 4 ersten 
luetisch waren, während die beiden letzten im Jahre 1902 und 1904 
geborenen luesfrei waren und blieben. Aber alle 6 Kinder wurden blaß 
und nervös und alle bekamen zwischen dem dritten und sechsten Lebens- 
jahre das Fazialisphänomen und besitzen auch heute noch positive 
W. R. Diese 6 Kinder sind gegenwärtig 15, 13, 12, 9, 7 und 5 Jahre alt. 
Alle zeigen bei Fehlen jeder galvanischen Übererregbarkeit heute noch 
das Fazialisphänomen. Die Mutter, eine jetzt 48jährige Frau, war, so- 
lange wir sie kennen, von diesem Symptome frei. Keines von den 
Kindern litt im Säuglingsalter an Spasmophilie. 

Einige besondere Worte seien der Migräne bei hereditär-luetischen 
Kindern gewidmet. Sie ist viel häufiger bei älteren Heredoluetikern 
zu finden, als nach den sehr spärlichen Literaturberichten zu schließen 
wäre. Im Jahre 1889, zur Zeit meiner ersten Publikation über die 
Schicksale der kongenital-luetischen Kinder, hatte ich diesen Punkt noch 
nicht recht beachtet. In meiner Schrift ‚Erbsyphilis und Jugend‘, 
welche in Alfred von Lindheims Werk „Saluti juventutis“ 1906 er- 
schienen ist, habe ich aber auf die große Häufigkeit des habituellen 
Kopfschmerzes bei älteren erbsyphilitischen Kindern hingewiesen. Auch 
in meinem großen Werke ‚Studien über die hereditäre Syphilis‘ habe 
ich bei Besprechung der erbsyphilitischen Hydrozephalie auf das Vor- 
kommen von dauernden Kopfschmerzen bei erbsyphilitischen Hydro- 
zephalen aufmerksam gemacht. Das Studium meiner Protokolle über 
die Dauerbeobachtungen erbsyphilitischer Kinder hat es mir bis zur 
Evidenz klar gemacht, daß die Kopfschmerzen dieser Kinder sehr häufig 
nicht einfache funktionelle Neurosen, sondern organisch bedingte 
Störungen sind, die auf einem Zusammenwirken von Schädelhyper- 
trophie mit Hydrozephalie beruhen. Unter den Endergebnissen unserer 
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Dauerbeobachtungen figuriert eine Rubrik „schwere Kopfschmerzen“ 
bei 14 Kindern. Alle diese hatten die charakteristische Schädelhyper- 
trophie, welche durch olympische Stirne und durch starkes Vorspringen 
der Höcker ausgezeichnet war. Aus unseren Untersuchungen über die 
Juetischen Schädelveränderungen der frühesten Kindheit wissen wir aber, 
daß die erwähnte Hyperostose der Schädelknochen sich mit besonderer 
Vorliebe an die luetische Hydrozephalie knüpft, ja zu derselbsn direkt 
genetisch gehört. Sowohl die Schädelhypertrophie als auch die Hydro- 
zephalie beruhen auf einer irritativen spezifischen diffusen Entzündung 
des Schädelperiosts und der Meningen. Und nun möchte ich auf zwei 
sehr wesentliche Momente hinweisen, die A. Schüller in einem jüngst 
im Verein für Psychiatrie und Neurologie in Wien gehaltenen Vor- 
träge über genuine und symptomatische Migräne hervorgehoben hat, 
daß nämlich entzündliche Affektionen der Meningen einerseits und 
diffuse Hyperostosen des Schädels andererseits den Symptomenkomplex 
der Migräne auslösen können, wenn ein Mißverhältnis zwischen Schädel- 
inhalt und Schädelfassungsraum besteht. Ein solches Mißverhältnis 
kann sich bei der luetischen Hydrozephalie besonders leicht entwickeln, 
weil hier der Vergrößerung des Schädelinhaltes die hyperostosierende 
Tendenz der diffusen luetischen Schädelperiostitiis hemmend entgegen- 
tritt. Zieht man noch in Rücksicht, daß frühzeitig entstandene lue- 
tisch-meningitische Veränderungen mit Verklebungen und Verwachsungen 
ausheilen können, die, wie Schüller hervorhebt, falls sie im Be- 
reiche der Abflußöffnungen des Liquor cerebrospinalis zustande kommen, 
zur Entstehung eines unausgleichbaren Hydrozephalus internus führen 
müssen, so wird es klar werden, daß eine gleichzeitig auftretende 
Schädelhyperostose ein dauerndes räumliches Mißverhältnis zwischen 
Schädelkapazität und Schädelinhalt zur Folge haben muß. Die hier- 
durch ausgelösten Migräneanfälle sind Hirndruckerscheinungen. Ein 
therapeutischer Erfolg ist in vielen Fällen weder durch Jod- noch durch 
Quecksilberbehandlung in den ersten Jahren nach der Entstehung der 
Migräne zu erzielen. Doch habe ich beobachtet, daß einzelne erb- 
syphilitische Kinder, die während der ganzen Spiel- und Schulzeit an 
Kopfschmerzen litten, im späteren Kindesalter die Migräne verloren, 
zur Zeit, als mit dem Nahen der Pubertät wieder ein intensiveres 
Knochenwachstum auftrat. Die Annahme liegt nahe, daß eine Aus- 
gleichung des Mißverhältnisses allmählich zustande kommen kann. 
Diese unsere Beobachtungen haben eine gewisse Bedeutung für die 
Prognose der angeborenen Lues, weil sie beweisen, daß luetische Kinder 
mit frühzeitig sich entwickelnder Schädelhypertrophie und Hydrozephalie 
funktionell recht ungünstig beeinflußt sind. Man darf daher an diesen 
Symptomen im frühen Kindesalter nicht achtlos vorübergeben, und soll 
bei kongenital luetischen Kindern immer mit besonderer Sorgfalt auf 
die Beschaffenheit, Form und Größe des Schädels acht geben. Meine 
Beobachtungen lehren, daß sich sehr häufig die luetische Hydrozephalie 
und die mit ihr verbundene Schädelhyperostose nach Ablauf des Früh- 
exanthems, ich möchte sagen, als eine Art Lucsrezidiv im 2. Lebens- 
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halbjahr, ganz allmählich und unmerklich einstellt. In einer anderen 
Reihe von Fällen knüpft sich dieser Symptomenkomplex an ein exan- 
thematisches Rezidiv oder ist Teilerscheinung einer multiplen Osteo- 
periostitis der Röhrenknochen. In Fällen der letzterwähnten Art, wo 
anderweitige offenkundige Rezidiväußerungen der Lues congenita vor- 
liegen, wird eine neuerlich eingeleitete Behandlung die Schädelver- 
änderungen ebenso günstig beeinflussen, wie die übrigen Luesmanifesta- 
tionen. Nur schleichend verlaufende und selbständig auftretende, ohne 
Störung des Befindens einhergehende Schädelveränderungen entgehen 
im richtigen Zeitpunkte der Behandlung, weil dann die Kinder mangels 
subjektiver Beschwerden keiner ärztlichen Untersuchung zugeführt 
werden. Und so sind wir manchmal davon überrascht worden, bei 
luetischen Kindern, die geheilt schienen und aus der Beobachtung 
getreten waren, hydrozephalische Schädelform und ausgebildete Schädel- 
hypertrophie schon am Ende des 1. Lebensjahres zu finden. Durch 
rechtzeitige antisyphilitische Behandlung dürfte in den meisten Fällen 
die Entwicklung des räumlichen Mißverhältnisses zwischen Schädelinhalt 
und Schädelkapazität, die unserer Ansicht nach die Hauptursache 
der spätluetischen Kindermigräne ist, verhütet werden können. 


8. Wassermannsche Reaktion bei älteren Heredoluetikern. 


Wir hätten jetzt noch einiges über das Vorkommen der Wasser- 
mannschen Reaktion bei älteren Deszendenten luetischer Individuen 
zu sagen. Vorerst sei festgestellt, daß wir bei 12 zwischen dem 7. und 
15. Lebensjahre stehenden Kindern mit manifesten Luessymptomen der 
Spätperiode die Wassermannsche Reaktion auftreten sahen. Von diesen 
12 Kindern hatten 2 Keratitis parenchymatosa, 2 zerfallende Gummen 
am Gaumen, die übrigen alle multiple Knochensyphilis. Besonders 
interessant ist der positive W. bei einem im 24. Lebensjahre stehen- 
den kongenital luetischen Tabiker, den wir seit seiner Kindheit in 
Evidenz führen. Bei 6 vormals luetischen Kindern zwischen dem 5. 
und 10. Lebensjahre, die zur Zeit der Untersuchung frei von Lues- 
symptomen waren und seit ihrer Säuglingsperiode stets frei von Lues- 
symptomen waren, war die W. R. 3mal positiv und 3mal nega- 
tiv. Einer der negativen Fälle war ein l2jähriges Kind mit Sattel- 
nase, Kubitaldrüsen und zentraler Taubheit. Negativ reagierte auch 
ein 7jähriger symptomloser, vormals luetischer Knabe, dessen ältere 
vormals luetische Geschwister, 8 und 10 Jahre alt, gleichfalls sym- 
ptomenfrei, positiv reagierten. 

Des weiteren kamen 8 absolut luesfreie Kinder, die niemals vorher 
Luessymptome gehabt hatten, dennoch aber Deszendenten luetischer 
Eltern waren, zur serologischen Untersuchung. 3mal war positive W. 
R. vorhanden, und zwar bei je einem Kinde im 5., 6. und 8. Lebens- 
jahre. Es scheint mir nicht uninteressant, daß die beiden zuletzt er- 
wähnten positiv reagierenden Kinder die jüngsten Sprößlinge der vor- 
hin beschriebenen Familie K. sind, die, gleich ihren 4 älteren Ge- 
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schwistern, permanent das Faz.-Phänomen zeigten. Die serologischen 
Untersuchungen der genannten Fälle wurden insgesammt im k. k. Sero- 
therapeutischen Universitätsinstitute in Wien von den Herren Doktoren 
Siegfried Groß und Richard Volk vorgenommen, wofür ihnen auch an 
dieser Stelle der wärmste Dank ausgesprochen wird. 

Aus diesen Daten geht wohl klar hervor, daß kongenital luetische 
Individuen in der Mehrzahl der Fälle durch ein zähes Festhalten an 
der W. R. ausgezeichnet sind, ja daß es luesfreie Deszendenten Lue- 
tischer gibt, die, ohne jemals manifeste Lues gehabt zu haben, den- 
noch positiven W. zeigen können. Da alle positiv reagierenden Lues- 
fälle unseres Materials vormals merkuriell behandelt waren, scheint 
die Quecksilbertherapie auf das Auftreten der W. R. bei luetischen 
Kindern im späteren Alter nur geringen Einfluß zu besitzen. 

Über die Wassermannsche Reaktion bei Kindern erbsyphilitischer 
Individuen liegen spärliche Literaturberichte vor. Schonnefeld*) fand 
positive Reaktion bei einem 18jährigen Patienten mit typischer Sattel- 
nase und Ozaena. Ledermann**) sah positiven Ausfall bei einem 25 jäh- 
rigen Mädchen mit zerebraler Lähmung, deren gleichfalls positiv rea- 
gierende Mutter mit schwerer Arteriosklerose behaftet war. Positiv 
reagierte des ferneren ein 8jähriger Knabe desselben Autors mit Seh- 
nervenschwund und Pupillenstarre. Thomsen und Boas***) fanden bei 
4 Patienten mit angeborener Spätsyphilis Komplementbindung, und 
Linger) fand sogar positive Reaktion bei 4 von 18 untersuchten Enkeln 
syphilitischer Großeltern. Davon wiesen 3 dystrophische Symptome 
(Atrophien, Wachstumsstörungen) auf. 

Eine besondere Besprechung erheischen die positiv reagieren- 
den völlig gesunden Kinder luetischer Aszendenten, die 
niemals Luessymptome zeigten. Ich halte diese Kinder ebenso- 
wenig für syphilitisch, wie die positiv reagierenden Mütter Juetischer 
Kinder, die niemals wirklich lueskrank waren. Gerade der Umstand, 
daß Deszendenten luetischer Eltern, ohne von virulenter Lues ergriffen 
zu werden, dystrophische Zustände der verschiedensten Art zeigen können, 
spricht dafür, daß eine rein toxische Beeinflussung der Nachkommen- 
schaft Luetischer existiert, die in einer Minderwertigkeit der Zellkomplexe 
zum Ausdrucke kommt, aber grundverschieden ist von wirklicher Syphilis. 
Wenn demnach luesfrei bleibende Deszendenten luetischer Eltern posi- 
tive W. R. zeigen, so ist dies möglicherweise bloß der Indikator für 
die toxische Gewebsschädigung der Nachkommenschaft, was aber mit 
Lues durchaus nicht identisch ist. Nach Analogie mit der Immunität 
positiv reagierender symptomloser Mütter (Collesches Gesetz) muß auch 
den positiv reagierenden gesunden Kindern Syphilisimmunität zuge- 
sprochen werden (Profetasches Gesetz). 


x% 


) Inaug.-Diss. Bonn 1909. 
**) Med. Klinik 1909. 
***) Berliner klin. Wochenschr. 1909. 
TI Münchener med. Wochenschr. 1909. 
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9. Geheilte Fälle von angeborener Lues. 


Es erübrigt noch, einige Details über die 72 bei der letzten Unter- 
suchung gesund befundenen Individuen vorzubringen. Der Ausdruck 
„gesund‘‘ ist dahin zu definieren, daß an diesen 72 luetischen Deszen- 
denten klinisch keine Störung der normalen Funktion nachgewiesen 
werden konnte. Dennoch besaßen 21 von diesen Individuen Dauerzeichen 
ihrer ehemaligen Lues im Sinne unserer früheren Auseinandersetzungen. 
Bei diesen 21 Kindern fanden wir trotz sonst tadelloser Gesundheit: 


19 mal leichte Sattelnase, 
17 mal stark vorspringende Schädelhöcker und 
7mal Narben an den Mundlippen. 


Wenn man diese 21 Kinder wegen der an ihnen vorgefundenen 
Stigmata als im anatomischen Sinne nicht völlig gesund betrachtet, 
dann bleiben nur 5l von den 208 langjährig beobachteten Kindern 
übrig, die in jeder Hinsicht tadellos befunden wurden. 

Wir haben auch eruiert, in welcher Weise sich die 72 gesund be- 
fundenen Individuen im Säuglingsalter in bezug auf die Schwere ihrer 
angeborenen Lues verhalten haben. Dabei stellte sich heraus, daß von 
den ganz schwer affizierten Säuglingen kein einziger zur Zeit der letz- 
ten Untersuchung als ein vollständig gesundes Individuum imponierte. 
In 64 Fällen war die Säuglingssyphilis leicht, in 8 Fällen war die Säug- 
lingssyphilis mittelschwer gewesen. 

Daraus geht hervor, daß die Schwere der angeborenen Infektion 
für die gesundheitlichen Schicksale der befallenen Individuen von maß- 
gebender Bedeutung ist. 

Wie steht es mit den Beziehungen zwischen der Art der Säug- 
lingsernährung zur späteren gesundheitlichen Entwicklung? Von den 
72 bei der letzten Untersuchung gesund befundenen Individuen waren 
42 brustgenährte und 19 unnatürlich genährte Säuglinge gewesen, bei 
11 Fällen war die Ernährungsweise nicht besonders vermerkt. Hier ist 
ein Unterschied zwischen künstlich genährten und brustgenährten In- 
dividuen nicht zu erkennen. Von der Gesamtheit der 208 in Dauer- 
evidenz geführten Fälle wurde bei 188 Kindern die Ernährungsweise 
im Säuglingsalter genau festgestellt und gefunden, daß bei 127 Kindern 
Brustnahrung und bei 61 künstliche Nahrung angewendet wurde. Es 
sind also überhaupt mehr als doppelt so viele Kinder natürlich genährt 
worden, daher ist auch die doppelte Anzahl der bei der letzten Unter- 
suchung gesund befundenen Brustgenährten erklärlich. 

Aus dieser Analyse geht demnach neuerdings hervor, daß, wenn 
einmal die ersten Lebensjahre zurückgelegt sind, die gesundheitlichen 
Chancen des brustgenährten und künstlich genährten Luetikers nicht 
mehr wesentlich differieren. 

Eine Abweichung hätten wir gegenüber den Protokollen, die wir 
im Jahre 1889 veröffentlicht haben, zu konstatieren. Keines der über 
das 4. Lebensjahr hinaus beobachteten Kinder war zur Zeit der 
letzten Untersuchung mit kondylomatöser Syphilis behaftet. Im Jahre 
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1889 berichteten wir, daß wir bei zwei 4jährigen und einem 6jährigen 
Kinde zur Zeit der letzten Vorstellung Haut- und Schleimhautkondylome 
fanden. Diese Kinder blieben weiter in der Evidenzführung der Anstalt, 
ihre Kondylome wurden geheilt, und so figurieren diese Kinder in unsern 
jetzigen Tabellen selbstverständlich nicht mehr als Kinder mit 4- und 
6jähriger Beobachtungsdauer, vielmehr wurden diese Kinder bis ins 
12. Lebensjahr hinein beobachtet. Überhaupt hat sich manches an un- 
serem Beobachtungsmateriale geändert. Die Indolenz der Eltern ist mit 
der Zunahme des Bildungsniveaus auch in den ärmeren Kreisen und 
mit dem fortschreitenden Sinne für Säuglingspflege bedeutend geringer 
geworden, und so kommt es, daß kondylomatöse Rezidive nach Ab- 
schluß des zweiten Lebensjahres bedeutend seltener geworden sind und 
daß die prozentuelle Anzahl der bei der letzten Untersuchung gesund 
befundenen ehemals luetischen Kinder eine größere geworden ist. Wir 
haben im Jahre 1889 über 63 Fälle von angeborener Lues mit einer 
Beobachtungsdauer von mehr als 4 Jahren berichtet, und nur 20 Fälle, 
d. i. 31,7 Proz. ausfindig gemacht, die zur Zeit der letzten Untersuchung 
in klinischer Hinsicht gesund befunden wurden. Heute finden wir unter 
208 Fällen mit gleicher Beobachtungsdauer 72 gesunde, d. i. 34,6 Proz.; 
somit ist eine Zunahme des genesenen Materials um 3 Proz. zu kon- 
statieren. Zieht man jedoch aus beiden Protokollen jene Fälle zum 
Vergleiche heran, die, abgesehen von tadellosem Gesundheitszustande, 
auch frei von Stigmata geblieben sind, so zeigt sich fast gar keine 
Änderung der Verhältnisse. Im Jahre 1889 haben wir unter 63 Fällen 
18 (28,5 Proz.) ausfindig gemacht, die sich, wie ich damals schrieb: 
„sowohl was den äußeren Habitus, als auch was den Zustand der ein- 
zelnen Körperorgane betraf, in keiner Weise von irgendwelchen anderen 
vollkommen gesunden Individuen des gleichen Lebensalters unterscheiden. 
Kein noch so scharfes Kennerauge hätte in diesen Kindern je die Träger 
einer vererbten Syphilisinfektion vermutet.“ Solche absolut tadellose 
Individuen sind in unseren gegenwärtigen Protokollen in der Zahl von 
51, d. i. 29,3 Proz. verzeichnet. Somit wäre in dieser Hinsicht nur eine 
Besserung von 0,8 Proz. festzustellen. 


10. Todesfälle. 


Wenn wir näher auf die Todesfälle eingehen, die sich bei den 
263 lebend geborenen luetischen Kindern der 134 Familiendauerbeobach- 
tungen ergeben haben, so fällt, wie nicht anders zu erwarten, auf, daß 
unter den 79 Todesfällen 38 das erste Lebensjahr betreffen, daß dann 
im zweiten Lebensjahr 15 Todesfälle sich ereigneten und daß alle 
übrigen Lebensalter zusammengenommen nur 27 Todesfälle aufweisen. 
Eine Analyse der 38 Todesfälle aus dem ersten Lebensjahre (48'/,, Proz. 
aller Todesfälle) ergibt zunächst, daß die größte Mortalität den ersten 
Lebensmonat mit 10 Fällen betraf. 


Im 2. Lebensmonate starben 4 Kinder, 
39 3. 29 79 8 ?? 
E H 4 de l Kind, 
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Im 5. Lebensmonate starben 1 Kind, 


„6. e > 3 Kinder, 
a Te e S 1 Kind, 
„8 ai e 1 s 

„ 9. A 8 4 Kinder, 
„ 10. S de l Kind, 
„1. e 2 4 Kinder. 


Was die Todesursache anbetrifft, so verstarben an der Syphilis 
selbst 15 Kinder innerhalb des ersten Lebensjahres, und zwar 


4 Kinder im 1. Lebensmonate, : 2 Kinder im 4. Lebensmonate, 
SÉ. ag e a o l Kind , 6. D 
3, Fe 5 e 2 Kinder , 11. Se 


Zwei von diesen Kindern starben an syphilitischem Hydrocephalus 
acutus. 

Der Syphilis zunächst steht die Pneumonie in bezug auf die Zahl 
der durch sie verursachten Todesfälle. Ihr fielen 11 luetische Säug- 
linge zum Opfer. Dann folgen gastrointestinale Störungen mit 6 Todes- 
fällen. Sonst haben wir 2 Diphtherietodesfälle, 2 Todesfälle an septi- 
schen Erkrankungen, einmal Maserntod und einmal Tuberkulose als 
Todesursache im 1. Lebenjahre anzuführen. 

Ein großer Einfluß auf die Lebensgeschicke der hereditär-syphi- 
litischen Kinder kommt komplikatorischen Affektionen und interkurrieren- 
den Erkrankungen während der ersten Lebensmonate zu. In erster Linie 
kommen hier Lungenaffektionen in Betracht, dann folgen Er- 
krankungen des Verdauungsapparates. Einen besonders schwächenden 
Einfluß auf den Kindesorganismus üben weitere Rezidive der Syphilis 
in den ersten Lebensmonaten aus, indem dieselben seine Resistenzfähig- 
keit gegen interkurrente Krankheiten sehr bedeutend herabsetzen. Ob 
bei älteren Kindern mit syphilitischer Vererbung eine besondere Dis- 
position für bestimmte Krankheiten existiert, läßt sich nicht mit Sicher- 
heit entscheiden. Auffallend häufig haben wir nur Lungentuberkulose 
und tuberkulöse Basilarmeningitis (nicht zu verwechseln mit luetischer 
Meningitis) als Todesursachen gefunden. 

Die 79 Todesfälle verteilen sich auf folgende Krankheiten: 


Syphilis . . . . Lä Kinder Keuchhusten . 2 Kinder 
LarynxstenosedurchLues 1 Kind Diphtheritis 5 j 
Paralyse. . . .. E a Varicella . . 1 Kind 
Pneumonie . . . . 27 Kinder Typhus . .... LI, 
Darmkatarrh 8 ge Scharlach . SE L 
Meningitis tbc. T Mittelohrentzündung l Aa 
Tbc. pulmonum 5 d Sepsis . 2 Kinder 


Masern . . . .. S Schädelbruch . . . I Kind 


Ein Vergleich unserer Mortalitätsziffern im 1. Lebensjahre mit 
denen anderer Autoren zeigt eine schr erhebliche prozentuelle Minder- 
zahl in unserem Materiale. Wir haben nur 38 Todesfälle unter den 
263 lebend geborenen Luetikern der Familien mit langjähriger Evidenz- 


138 Karl Hochsinger: 


führung, d. i. 14,5 Proz. des Gesamtmaterials, im 1. Lebensjahre zu 
verzeichnen. Wenn wir dagegen Statistiken anderer Autoren heran- 
ziehen, so finden wir Mortalitätsziffern, die sich zwischen 70 und 80 Proz. 
für das 1. Lebensjahr bewegen. Nun darf nicht übersehen werden, daß 
die meisten von anderen Autoren gewonnenen Verhältniszahlen sich auf 
ein Material beziehen, das die Beobachtungen aus Findelhäusern und 
Gebäranstalten und von unehelichen Kindern in der Außenpflege wieder- 
gibt. Der größte Teil der einschlägigen Fälle hat unter relativ schwerer 
Infektion der Zeuger zu leiden, da es sich in der überwiegenden Zahl 
um uneheliche Geburten handelt, wo der Zeugungsakt ohne Rücksicht 
auf die Lues skrupellos vorgenommen wird. Des ferneren mangelt es 
bei den meisten dieser unehelich geborenen Luetiker, die in den älteren 
Statistiken zusammengefaßt sind, an richtigen Pflegemaßnahmen und 
Ernährungsverhältnissen. Würden wir sämtliche in unsere Beobachtung 
gekommene luetische Kinder in Betracht ziehen, dann würden wir 
gleichfalls wesentlich höhere Todesziffern für das 1. Lebensjahr anzugeben 
haben. So haben wir im Jahre 1889 auf der Heidelberger Naturforscher- 
versammlung über 55 Todesanzeigen im 1. Lebensjahre unter einem Ge- 
samtmaterial von 265 luetischen Kindern berichtet und dabei mitgeteilt, 
daß diese Ziffer sicherlich zu niedrig ist, um die Gesamtmortalität aus- 
zudrücken, weil eine größere Zahl von Todesfällen überhaupt nicht zur 
Meldung gekommen ist. Wenn wir beispielsweise auf jene 409 Luesfälle 
Rücksicht nehmen, die wir nur kursorisch, d. h. nicht dauernd, in Evi- 
denz führen konnten, so haben wir ganz andere Sterbeziffern zu ver- 
zeichnen als bei unserem Dauermaterial. Hier haben wir 148 Todcs- 
anzeigen erhalten, wovon 127 das 1. Lebensjahr betrafen, d. h. 31 Proz. 
des Gesamtmaterials starb im 1. Lebensjahre. Es kann aber keinem 
Zweifel unterliegen, daß von den in Betracht kommenden Fällen min- 
destens doppelt so viele, als gemeldet wurden, abgestorben sind. Gerade 
dadurch, daß uns mehr als 70 Proz. dieser 409 Kinder nur im 1. Lebens- 
jahre vorgestellt und auch in dieser Lebensperiode nicht ordentlich be- 
handelt wurde, unterscheidet sich dieses Material von der anderen Kinder- 
serie (263 Fälle), die Familien entstammen, die in Dauerevidenz ge- 
halten wurden. Wie schon an anderer Stelle erwähnt wurde, ist in der 
zweiten Serie der sogenannten Dauerbeobachtungen ein Kindermaterial 
verwertet worden, das sich unter günstigeren Lebensbedingungen befand, 
vor allem, weil die Eltern im Durchschnitt ein besseres Menschenmaterial 
darstellten. Während 77 Proz. der Mütter bei den 409 kursorisch be- 
obachteten Luetikern außerehelich geboren hatten, handelt es sich bei 
den 263 Luetikern der Dauerbeobachtung nur in 12,7 Proz. um außer- 
eheliche Zeugungsprodukte. Auch haben bei den Eltern dieser Kinder 
therapeutische Eingriffe mitgewirkt, die günstigere Lebensbedingungen 
für das lebend geborene Kindermaterial ermöglichten. Wenn wir noch 
hinzufügen, daß mindestens 146 von den erwähnten 263 Kindern Brust- 
kinder waren (d. i. mindestens 55 Proz.), so ergibt sich ein weiteres 
Moment, das die relativ geringe Mortalitätsziffer der fraglichen Kinder- 
serie aufklärt. 
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Nicht zu unterschätzen dürfte auch die Tatsache sein, daß es sich 
bei den 263 Kindern der zweiten Serie um langjährige Familienbeob- 
achtungen handelt, und daß mit Ausnahme weniger Fälle alle hierher- 
gehörigen Kinder in der Familie selbst gepflegt wurden, und daß die 
Eltern selbst ein Interesse daran nahmen, ihre Kinder zu erhalten. 
Wie wäre es sonst möglich gewesen, die 134 Familien, denen die wieder- 
holt erwähnten 263 Kinder entstammten, viele Jahre lang in Evidenz 
zu erhalten. 

Wie dem auch sein mag, aus unseren Dauerbeobachtungen geht 
unzweifelhaft hervor, daß, wie ich schon im Jahre 1889 auf der Heidel- 
berger Naturforscherversammlung mitgeteilt habe, die Lebensfähigkeit 
kongenital luetischer Individuen von den meisten Autoren sehr unter- 
schätzt wird. Die Arbeiten von W. Freund, Waldvogel und Süßen- 
gut, denen sich als letzte die Mitteilung von Peiser anschloß, haben 
meine von französischen und russischen Autoren angefochtenen Be- 
hauptungen vom Jahre 1889 bestätigt und meine abschließende Revue 
über die Geschicke der Zeugungsprodukte von 134 viele Jahre in Evi- 
denz geführten luetischen Familien beweist die Richtigkeit meiner da- 
maligen Lehren. 

Wenn wir nun selbst geschen haben, daß die Säuglingssterblichkeit 
bei einer anderen Reihe von Luetikern unseres Materials wesentlich 
höher ist als bei den Deszendenten der 134 in Dauerevidenz stehenden 
Familien, so geht daraus wohl klar hervor, daß bei den lebend geborenen 
Luetikern, wenn man von den Luestodesfällen in den ersten Lebenstagen 
und -wochen absieht, die Lues als solche keinen besonders schwer- 
wiegenden Einfluß ausübt, vorausgesetzt, daß die Lues rechtzeitig er- 
kannt und behandelt wird. 

Auch habe ich in meinen Studien über die hereditäre Syphilis, 
I. Teil, im Jahre 1898 darauf hingewiesen, daß in meinen Protokollen 
der Jahre 1894—1898 23 Fälle von hereditärer Säuglingssyphilis ver- 
zeichnet waren, die unter Kombination der merkuriellen Therapie mit 
künstlicher Ernährung gut gediehen sind und länger als ein Jahr 
in unserer Beobachtung verblieben. Sechs von diesen Kindern konnten 
noch bis über das 4. Lebensjahr hinaus weiter verfolgt werden. Dem- 
nach habe ich schon aus meinen Beobachtungen der damaligen Zeit, 
wie ich ausdrücklich hervorgehoben habe, die Überzeugung erlangt, daß 
auch die Ernährungsfrage nicht das einzig ausschlaggebende Moment 
rücksichtlich der Letalität der kongenitalen Frühsyphilis darstellt und 
daß das bis zu der erwähnten Zeitepoche allgemein propagierte Dogma: 
Mangel an Brustnahrung ist für das kongenital syphilitische Kind der 
sichere Tod — fallen gelassen werden muB. 


11. Syphilotoxische Entwicklungsstörungen. 


Bezüglich des Einflusses der angeborenen Lues auf die allgemeine 
Entwicklung der das Säuglingsalter überlebenden Individuen sind 
in der Literatur nur außerordentlich spärliche Angaben zu finden. 
Peiser nimmt an, daß bei ausgetragenen Kindern, wenn sie nur ihre 
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natürliche Ernährung erhalten, es wohl nie zu Dystrophien kommt. 
Meine Erfahrungen sind andere. Zunächst habe ich aus unseren in 
dauernder Evidenz geführten Familien des Anstaltsmaterials über 3 Fälle 
von Infantilismus bei Luetikern zu berichten. Zwei derselben waren 
Brustkinder, eines war künstlich genährt. Eines dieser Kinder war in 
seiner Säuglingsperiode sehr unvollkommen behandelt. Es erkrankte 
immer wieder an Rezidiven, die sich bis in das 6. Lebensjahr hinein- 
zogen. Der betreffende Fall steht bereits 24 Jahre in unserer Evidenz 
und zeichnet sich durch syphilitische Aortitis und Tabes nebst 
infantilem Habitus aus. Die beiden anderen Fälle betreffen weib- 
liche Individuen, die im 16. und 17. Lebensjahre noch kindlichen Habitus 
zeigten, noch nicht menstruiert waren und keine Pubesentwicklung hatten. 
Neben diesen ausgzesprochenen Fällen von Infantilismus fanden wir 
Kleinheit und Schwächlichkeit bei 20 Kindern jenseits des 5. Lebens- 
jahres (darunter 5 Brustkinder). Allerdings sind die Wachstumsstörungen, 
die in der Zeit vor der Pubertätsentwicklung vorkommen, nicht so auf- 
fallend als die zur Zeit der Reifeentwicklung, weil es so sichere An- 
haltspunkte für die Diagnose einer generellen Entwicklungsstörung, wie 
es die Retardation der Geschlechtsentwicklung im späteren Kindesalter 
ist, in den früheren Lebensperioden nicht gibt. So mag es kommen, 
daß Kinder, die in den ersten Lebensjahren keine auffallenden Wachs- 
tumsstörungen zeigten, dennoch um das Pubertätsalter herum auffallende 
Unterschiede der Norm gegenüber aufweisen. Bei dieser Sachlage ist 
es nicht ganz leicht, sich eine Vorstellung über die Art der Hemmung 
des Knochenwachstums und der allgemeinen Körperentwicklung durch 
das erblich übertragene Luesvirus zu machen. 

Vielleicht darf man annehmen, daß während der beiden intensivsten 
Wachstumsperioden des Individuums — während der Fötalperiode und 
während der Periode der Pubertätsentwicklung — die durch das erblich 
überkommene Syphilisvirus verursachten Schädigungen am deutlichsten 
manifest werden, weil die Differenz zwischen dem, was von der ge- 
schädigten Zelle geleistet werden kann und was geleistet werden soll, 
gerade in diesen Lebensperioden am leichtesten erkennbar ist. Man 
kann sich vorstellen, daß, wenn die ersten durch das angeborene Syphilis- 
kontagium gesetzten Schädigungen überwunden sind, eine weitere All- 
gemeinstörung insolange nicht zur Geltung kommt, bis durch einen 
neuerlichen intensiven Entwicklungs- und Wachstumsreiz, wie er durch 
die Pubertätsentwicklung geliefert ist, ein Wiederaufflackern der im 
Körper ruhenden Syphilistoxine hervorgerufen wird. Demgemäß ist in 
der späteren Kindheit die verlangsamte sexuelle Evolution bei den be- 
treffenden Fällen das hervorstechendste und frühzeitigste Symptom der 
gestörten somatischen Entwicklung, während die geistige Evolution un- 
gestört bleiben kann. 

Hier möchte ich noch darauf aufmerksam machen, daß der luetische 
Infantilismus nach meinen Erfahrungen nur bei Kindern beobachtet 
wird, die in ihren ersten Lebenswochen an schwerer angeborener Früh- 
syphilis gelitten hatten und unvollkomnien behandelt blieben. 
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Ob nicht eine in der Pubertätsperiode oder in einer noch früheren 
Lebenszeit entstandene generelle Erkrankung des Gefäßsystems bezüg- 
lich des Zustandekommens der Wachstumshemmung eine Rolle spielt, 
wäre sehr in Erwägung zu ziehen. Wenigstens zeigten meine Fälle 
diesen Infantilismus immer in Verbindung mit einer allgemeinen Ge- 
fäßerkrankung. 

Die Frage, ob der Lues der Aszendenz wirklich ein dystrophi- 
sierender Einfluß auf die Deszendenz zukommt, läßt sich viel besser 
auf Grund von Beobachtungen aus der Privatpraxis beantworten, wo 
die ungünstigen hygienischen Verhältnisse des Pauperismus in Wegfall 
kommen, als auf Grund von Ergebnissen der poliklinischen Beobach- 
tung, bei der, wie ich schon eingangs hervorgehoben habe, die un- 
günstigen hygienischen Verhältnisse, unter denen die Eltern zu leiden 
haben, und der Alkoholismus eine nicht zu unterschätzende Einfluß- 
nahme auf die Widerstandsfähigkeit der Zeugungsprodukte in Anspruch 
nehmen. Aus diesem Grunde will ich in aller Kürze über einige Kinder 
aus wohlsituierten Familien herichten, bei denen trotz sachgemäßer Be- 
handlung der ersten Lueseruption im Säuglingsalter und trotz sorg- 
fältiger hygienischer Überwachung eine somatische Minderwertigkeit 
des Individuums unverkennbar in Erscheinung trat. 


In der Familie R. wurde die junge Frau, nachdem sie ein gesundes Kind 
geboren hatte, von ihrem Manne, der sich auf einer Reise infizierte, angesteckt. 
Beide Ehegatten wurden 1 Jahr lang fast ununterbrochen merkuriell behandelt. 
2 Jahre später wurde die Frau gravid und während der Gravidität zwischen dem 
3. und 6. Schwangerschaftsmonate von neuem merkurialisiert. Es erscheint ein 
ausgetragenes Kind mit normalem Gewicht, das, trotzdem die eigene Mutter stillt, 
keinen regelmäßigen Gewichtsanstieg zeigt, in der 6. Lebenswoche an Rhinitis und 
einem leichten Exanthem erkrankt. Das Kind wird auf das sorgfältigste behandelt. 
Die Mutter wendet alles auf, um die Aufzucht des Kindes möglichst hygienisch 
zu gestalten. Zwischen dem 3. und 6. Monate werden auch gute Gewichtszunahmen 
konstatiert, dennoch bleibt das Kind blaß, sehr zart und klein und wird im Laufe 
der Jahre schwächlich und nervös. Das Kind ist jetzt 12 Jahre alt, wiegt 24 kg, 
ist 132 cm lang, leidet dauernd an Kopfschmerzen. Seit seinem 3. Lebensjahre ist 
an dem Kinde, obwohl es niemals Stimmritzenkrampf und niemals elektrische 
Übererregbarkeit zeigte, das Chvosteksche Facialisphänomen zu konstatieren. 
Allerdings darf nicht verschwiegen werden, daß eine gewisse nervöse Anlage bei 
der sonst ausgezeichnet entwickelten Mutter bestand und daß sich, seitdem sie 
von ihrem Manne die Lues kontrahiert hatte, bei ihr eine schwere nervöse 
Depression ausbildete. 

Ein zweiter Fall ist noch lehrreicher. Hier handelt es sich um zwei Brüder. 
Der eine ist jetzt 24 Jahre alt, der andere jüngere starb, 18 Jahre alt, vor 2 Jahren 
an Lungentuberkulose. Vor 12 Jahren kamen dieselben in meine Behandlung. 
Vom Vater erfuhr ich, daß er 4 Jahre vor der Eheschließung infiziert war. Seine 
Frau, die an einem Puerperalprozeß verstorben war, kannte ich nicht, sie war an- 
geblich einer syphilitischen Infektion entgangen. Sie hatte beide Kinder 3 Monate 
lang selbst gestillt. Der ältere Knabe blieb immer blaß, schwächlich und klein, 
entwickelte sich nur sehr zögernd in der Säuglingsperiode und hatte nach Angabe 
des Vaters im 3. Lebensmonat einen Fleckenausschlag im Gesicht und an den Fuß- 
sohlen, der von einem renommierten Wiener Kinderarzt als Syphilis diagnostiziert 
und behandelt wurde. Nach Abschluß dieser Behandlung war niemals mehr mani- 
feste Lues bei dem Knaben aufgetreten. Als ich ihn in Behandlung nahm, fand 
ich einen äußerst zarten und blassen, sehr nervösen, an Migräne leidenden Knaben 
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von etwas verminderter Intelligenz, der an den Schlüsselbeinen, über dem Sternum 
und an den Tibien schmerzhafte Knochenauftreibungen besaß. Eine 6monatliche 
Joldarreichung brachte die Tophi zum Schwinden. Schwächlichkeit, Blässe und 
Migräne blieben aber bestehen. Im 15. Lebensjahre entwickelte sich unter unseren 
Augen eine universelle Arteriosklerose mit Aorteninsuffizienz. Auffallend 
blieb die Schmächtigrkeit und Blässe, das vollkommene Fehlen der Pubes, die erst 
im 21. Lebensjahre sich spärlich zu entwickeln begannen. Im 21. Lebensjahre trat 
eine neuerliche universelle Knochen- und Gelenkserkrankung auf, die in schmerz- 
haften Verdickungen an allen langen Knochen nach Art der Pagetschen Krankheit 
bestand, wobei auch die Beckenknochen und das Sternum Auftreibungen zeigten 
und schmerzhaft wurden. Gleichzeitig entwickelte sich allmählich eine Arthro- 
meningitis sämtlicher großer und kleiner Gelenke, die Wirbelgelenke mit einge- 
schlossen, die schmerzhaft und versteift wurden. Nach einjähriger Krankheits- 
dauer gelang es, durch Spritzkuren und Jodverabreichung den Knochenprozeß zu 
heilen. Seine Aorteninsuffizienz und Gefäßerkrankung blieb selbstverständlich wenig 
beeinflußt, ebenso der infantile Habitus, der sich hier noch im 24. Lebensjahre 
durch die äußerst spärliche Pubesentwicklung, kleine Testikel und vollkommenes 
Fehlen jedes Bartilaumes bei normaler Körpergröße zu erkennen gab. 

Der jüngere Bruder, der im 18. Lebensjahre an Tuberkulose verstarb, war 
angeblich immer frei von Luessymptomen gewesen, wurde ein Vierteljahr lang von 
seiner eigenen Mutter gestillt, blieb immer blaß, zart und klein, sehr schwächlich, 
wurde ein nervöser, mit Facialisphänomen behafteter, gleichfalls an Migräne leiden- 
der Schuljunge, akquirierte im 13. Lebensjahre eine Lungenspitzenerkrankung, im 
15. Jahre eine Tuberkulose des Warzenfortsatzes, die eine operative Behandlung 
erheischte, und erlag im 18. Lebensjahre seiner Tuberkulose. 

Aus einer anderen Familie stammt folgende Beobachtung: Ein latent luetischer 
Vater von kräftiger Konstitution zeugt im Jahre 1899 in der Ehe mit seiner jungen 
Frau ein ziemlich kräftiges Kind, das in der 5. Lebenswoche ein leichtes Exanthem 
bekam, gleichzeitig aber meningeale Reizsymptome und eine ziemlich stark ge- 
spannte Fontanelle darbot. Trotz sachgemäßer Behandlung entwickelte sich im 
6. Lebensmonate eine leichte Ausdehnung der Schädelkapsel in Verbindung mit 
einer auffälligen Schädelhyperostose. Das Kind wurde künstlich genährt, dabei 
ausgiebig merkurialisiert, entwickelte sich aber nur sehr zögernd, blieb gleichfalls 
klein, schwächlich, blaß, wurde in der späteren Kindheit auffallend träge, dabei sehr 
zornmütig. Im Schulalter entstand habitueller Kopfschmerz, das Kind zeigte eine 
verminderte Intelligenz und Auffassungsfähigkeit. Auch behielt dieses Kind sicht- 
bare Luesstigmata in Form von charakteristischen Lippennarben und einer Schädel- 
vergrößerung mit olympischer Stirn und aufgetriebenen Tubera. 

Dauernde körperliche und geistige Minderwertigkeit in Verbindung 
mit Entwicklung einer tuberkulösen Lungenerkrankung zeigte auch der Knabe B., 
Sohn vermögender Eltern. Sein Vater war 6 Jahre vor der Ehe infiziert und 
wiederholt ausgiebig behandelt worden. Dennoch zeugte er zunächst ein mit Pem- 
phigus zur Welt kommendes Kind, das am 3. Lebenstage verstarb, wurde dann 
nochmals behandelt, worauf er ein anscheinend gesundes, vollwichtiges Kind pro- 
kreiert, das Ende des 2. Lebensmonates eine sehr milde Infiltration der Fußsohlen 
in Verbindung mit Leberschwellung und Milzvergrößerung darbietet, behandelt: 
wird, aber immer blaß, schwach und mager bleibt, schon im Spielalter auffallende 
nervöse Reizbarkeit zeigt, im 8. Lebensjahre an Lungenspitzentuberkulose 
erkrankt und von da angefangen dauernd in einer Lungenheilstätte verbleibt. 

Eine andere Beobachtung aus der Privatpraxis betrifft ein jetzt 8 Jahre altes, 
schwer nervöses, schr blasses, kleines und zartes Kind, das wegen habituellen 
Kopfschmerzes die Schule nicht besuchen kann, von einem luetischen Vater stammt 
und in seinem 3. Lebensmonat ein leichtes Exanthem, sonst aber niemals mehr 
etwas von Lues zeigte. Die Schwester dieses Knaben war mit 2!/, Monaten von 
leichter Infiltration der Fußsohlenhaut und Schnupfen ergriffen, erblindete im 
4. Lebensjahre infolge spezifischer Choreoretinitis und ist im 6. Lebensjahre ein 
blindes, äußerst zartes, schwächliches und blasses Kind. 
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Nun ist es richtig, daß Blässe, Schwächlichkeit, Zartheit, habitueller 
Kopfschmerz auch bei luesfreien Kindern vorkommen und daß diese 
Symptome durchaus nicht spezifisch für Lues sind. Wenn man aber 
unter hygienisch günstigen Verhältnissen in besserer Privatpraxis doch 
wiederholt Erfahrungen gemacht hat, wie die eben durchgesprochenen, 
und eine Rückständigkeit in der Körperentwicklung in Verbindung mit 
einer besonders reizbaren Veranlagung des Nervensystems be- 
obachtet hat, dann kann man sich des Eindruckes nicht erwehren, daß 
die Lues die somatisch dystrophisierende Wirkung ausgeübt hat, die zu 
den namhaft gemachten Veränderungen führte. 

Mehrere unserer Beobachtungen lehren, daß die somatische Dystro- 
phisierung oft ganz gegenüber einer psychischen Minderwertigkeit 
in den Hintergrund tritt, die einen unheilvollen Einfluß auf die Lebens- 
geschicke der Heredoluetiker nehmen kann. 


12. Psychoneurotische Schädigungen. 


Aus der Geschichte zweier, den begüterten Kreisen angehöriger 
Familien, in denen der Vater vor der Eheschließung luetisch war, zeigt 
sich der schwerwiegende Einfluß der Luesheredität in einer psycho- 
neurotischen Veranlagung der Deszendenz. 


Alexander N. heiratete 2 Jahre nach überstandener Syphilis symptomenfrei, 
wird aber schon im 1. Jahre seiner Ehe von kondylomatösen Syphilisrezidiven er- 
griffen und infiziert seine Frau. Das erste Zeugungsprodukt ist eine syphilitische 
Totgeburt, das zweite ein Kind, das lebend zur Welt kommt, aber bald an Lues 
erkrankt, Ende des 2. Lebensjahres durch spezifische Netzhauterkrankung erblindet 
und an Hirnhautentzündung stirbt. Die zwei nächsten Kinder männlichen Ge- 
schlechts bleiben frei von manifester Lues, zeigen im mittleren Kindesalter gewisse 
Degenerationszeichen in Form von Schädelassymmetrien, ovaler Pupillenform und 
mangelhafter Differenzierung des äußeren Ohrreliefs. Bei beiden entwickelt sich 
frühzeitig ein lasterhafter Trieb zum Diebstahl. Dabei sind beide von un- 
disziplinierbarem Eigensinn, mit Roheit und Zornmütigkeit gepaart, so daß sie in 
keiner Schule geduldet werden. Sie werden ihrer Mutter zu einer kompromittieren- 
den Marter (der Vater war inzwischen an Paralyse verstorben). Beide Knaben 
werden nach Ablauf des 14. Lebensjahres nach Amerika geschickt und sind seither 
verschollen. Aus derselben Ehe stammen dann noch zwei Söhne, die zwar er- 
werbsfähige, feingebildete Männer, aber hochgradige Neurastheniker geworden sind. 

In der zweiten hierhergehörigen Familie war der Vater 5 Jahre vor der Ehe- 
schließung infiziert. Der Ehe entsprossen zwei Knaben und ein Mädchen. Keines 
der Kinder erkrankte an manifester Lues, aber alle Kinder sind auffallend klein 
und stehen jetzt im Alter von 10—15 Jahren. Der zweite Knabe, jetzt 12 Jahre 
alt, zeigt somatische Degenerationszeichen folgender Art: 1. hochgradige Schädel- 
assymmetrie, so daß die linke Stirne und der linke Jochbogen wie abgestutzt er- 
scheinen; 2. es besteht rechtsseitige Mikrotie; 3. die rechte Lidspalte ist kleiner 
als die linke; 4. es besteht Strabismus. In psychischer Hinsicht ist ein Hang zur 
Träumerei und Phantasterei seit dem 10. Lebensjahre auffallend geworden; Hand 
in Hand damit entwickelte sich aus einer früher unbeachtet gebliebenen eigen- 
sinnigen Veranlagung ein wütender Despotismus gegen alle Familienmitglieder mit 
unerträglichem Jähzorn, Hang zur Vagabondage und zum Diebstahl. 

Merkwürdig ist, daß bei den erwähnten Psychoneurotikern luetischer Des- 
zendenz immer auch eine gewisse Intelligenzverminderung bestand. Trunksucht 
der Eltern war in diesen beiden Familien vollkommen ausgeschlossen, wohl aber 
waren die beiden luetischen Väter schwer nervös; der eine starb an Paralvse, der 
andere ist ein schwerer Neurastheniker. 
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Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daß die Moral insanity 
dieser Deszendenten luetischer Väter von einer psychischen Minder- 
wertigkeit kongenitaler Natur abhängt, die von der aszendentären 
Lues bezogen wurde. 

Wir haben absichtlich zur Veranschaulichung des dystrophisierenden 
Einflusses der Luesheredität in psychoneurotischer Hinsicht Beobachtungen 
aus der Privatpraxis vorausgeschickt, bei welchen andere depravierende 
Einflüsse als die der elterlichen Syphilis auf die Nachkommenschaft 
auszuschließen waren. Insbesondere fällt in den namhaft gemachten 
Familien Beeinflussung durch Trunksucht der Eltern und durch ein 
hygienisch ungünstiges Milieu weg. Wenn sich nun in den aus der 
Anstaltspraxis gesammelten Familiengeschichten ähnliche Beeinflussungen 
der Deszendenz finden lassen, so sind dieselben wohl nach Abzug einer 
gewissen, anderen schädigenden Momenten zuzubilligenden Quote der 
elterlichen Lues zur Last zu legen. In diesem Sinne haben uns unsere 
Beobachtungen die Überzeugung beigebracht, daß eine große Anzahl 
von kongenital luetischen Individuen eine gewisse Minderwertigkeit 
des Nervensystems von der elterlichen Lues her bezieht und dauernd 
behält. Hier möchte ich besonders daran erinnern, daß wir bei 10 von 
den 208 dauernd beobachteten Fällen (4,8 Proz.) zwischen dem 5. und 15. 
Lebensjahre als Endergebnis unserer Beobachtungen Imbezillität ge- 
funden haben. Zwei von diesen Imbezillen waren Epileptiker. Peiser 
hat unter 101 luetischen Kindern 6 imbezille gefunden und meint, daß 
dies kein zu schlimmer Prozentsatz wäre. Eigentlich aber verteilen 
sich Peisers Imbezille, wenn sein Material in derselben Weise ange- 
ordnet wird, wie meine 208 Dauerfälle, auf eine viel geringere Zahl von 
Luetikern. In seinen Tabellen figurieren nur 40 Fälle vom 5. Lebens- 
jahre angefangen, und 6 davon waren imbezill. Dieses Verhältnis 
entspricht einer Prozentzahl von 15, übertrifft also um das Dreifache 
die von uns gefundene Verhältniszahl der Imbezillen. Erwägt man nun, 
daß schwere Migräne, Neurasthenie und Facialis-Phänomen bei vielen 
Luetischen gefunden werden, ja daß auch bei Fällen aus guter Privatpraxis 
ein schädigender Einfluß der angeborenen Lues auf das Nervensystem in 
meinem Materiale nicht zu verkennen ist, dann sind die Angaben Peisers 
wohl als unterstützende Momente für unsere Anschauung zu verwerten, 
daß das Nervensystem der kongenital syphilitischen Individuen in einer 
gewissen Anzahl von Fällen eine auffällige Minderwertigkeit behält. 

Wenn nun, wie wir früher gesehen haben, in begüterten Familien 
unter günstigen hygienischen Verhältnissen bei den Deszendenten lue- 
tischer Eltern nachteilige somatische und psychische Beeinflussungen 
durch die angeborene Lues festzustellen sind, dann liegt es auf der 
Hand, daß in minder begüterten Familien bei einem Menschenmate- 
riale, das unter wesentlich ungünstigeren Verhältnissen aufwächst, 
die Ergebnisse im Durchschnitte viel ungünstigere sein müssen. 

Gewiß wären die Resultate der Behandlung unseres poliklinischen 
Materials viel günstigere geworden, wenn es möglich gewesen wäre, 
alle in Frage kommenden Individuen regelmäßig von Woche zu Woche 
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genau zu untersuchen und bei vorhandenen Krankheitssymptomen so- 
fort nach allen Regeln der Kunst wieder zu behandeln. Immerhin ist 
eine ganz erkleckliche Anzahl von erbsyphilitischen Individuen unserer 
Beobachtung als dauernd geheilt zu erklären. 72 unserer mindestens 
4 Jahre lang überwachten erbsyphilitischen Kinder erschienen gesund. 
Ob sie sich für alle Zeiten zu kräftigen Menschen entwickelten, das aller- 
dings läßt sich nicht mit Sicherheit aussagen, da die Syphilis die Fähig- 
keit hat, auch noch nach vieljähriger scheinbarer Ruhepause Rezidive 
zu erregen und die Schädigungen des Zentralnervensystems sehr häufig 
erst im Schulalter zur Geltung kommen. 

Zweifelsohne kann also eines oder das andere der als geheilt be- 
trachteten Individuen in späterer Lebenszeit dennoch von einem Wieder- 
ausbruche der Krankheit ergriffen worden sein oder eine psychoneu- 
rotische Anomalie aufgewiesen haben. Im allgemeinen dürfte es aber 
seine Richtigkeit haben, daß erbsyphilitische Individuen, wenn sie über 
die Reifezeit gesund hinausgekommen sind, die größte Wahrscheinlich- 
keit besitzen, dauernd gesund zu bleiben. 

Viel schlimmer aber steht es zweifellos um Individuen, deren erb- 
syphilitische Belastung in früherer Kindheit nicht berücksichtigt, nicht 
ärztlich konstatiert und nicht sachgemäß behandelt wurde. Es ist 
eine betrübende Tatsache, daß in den unbemittelten Bevölkerungs- 
kreisen die Erbsyphilis der Säuglingsperiode in einem großen Bruch- 
teile der einschlägigen Fälle nicht erkannt und sich selbst überlassen 
wird, sodaß die durch die angeborene Infektion gesetzten Veränderungen 
ungehindert ihr Zerstörungswerk in dem Zellenkomplex des sich ent- 
wickelnden Kindes fortführen können. In meinen Protokollen finden 
sich 32 nervenkranke Individuen zwischen dem 11. und 18. Lebensjahre, 
Migränekranke, Epileptiker, Gelähmte, Paralytiker und Tabiker ver- 
zeichnet, die nur einer unerkannten und unbehandelt gebliebenen 
Erbsyphilis ihr Nervenleiden verdanken. 

Daß auch sonst die unerkannte Erbsyphilis in späteren Lebens- 
jahren schweres Unheil den Menschen zufügen kann: durch plötzliches 
Hervorbrechen geschwüriger Zerstörungsprozese an der Haut, den 
Schleimhäuten und den inneren Organen, soll nur angedeutet werden. 
Auch in dieser Hinsicht verfüge ich über eine stattliche Reihe von Fällen. 

Wenn ich von übersehener Erbsyphilis des frühen Kindesalters ge- 
sprochen habe, so ist die Sache nicht aufzufassen, als wäre dieses 
Übersehen Schuld eines Arztes gewesen, der eine offenkundige Erb- 
syphilis nicht erkannt hat. Natürlich kommt auch das vor. Die 
Erscheinungen der Syphilis sind in vielen Fällen nur schwach ausge- 
prägt und nur von außerordentlich gut geschulten Augen eines in der 
Kinderheilkunde und Syphilidologie gleich bewanderten Arztes zu er- 
kennen. Aber es gibt auch erbsyphilitisch belastete Kinder, bei denen 
in der frühen Kindheit auch von erfahrenen Kennern der Erbsyphilis 
nichts Abnormes zu finden ist, bei denen, wie schon eingangs dieser 
Abhandlung betont wurde, nicht die wahre Syphilis, sondern nur die 
durch die elterliche Syphilis verursachte allgemeine Minderwertigkeit — 
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mit besonderer Bevorzugung des Nervensystems — auf die Nach- 
kommenschaft übertragen wurde. Auch die Wassermannsche Reaktion 
fällt in solchen Fällen großenteils negativ aus, und so sind solche In- 
dividuen selbstverständlich auch nicht durch eine antisyphilitische Be- 
handlung ins Gleichgewicht zu bringen. Hier ist natürlich nicht zu helfen. 

Die Ursache einer mangelhaften geistigen und körperlichen Ent- 
wicklung, einer besonders reizbaren Veranlagung des Nervensystems 
bleibt bei vielen Kindern häufig lange ein Rätsel, bis in das mystische 
Dunkel durch die Mitteilung des Vaters, er wäre vor der Eheschließung 
syphilitisch infiziert gewesen, plötzlich Licht gebracht wird. Eine er- 
hebliche Anzahl von Kindern vormals syphilitischer Väter erscheint bei 
oberflächlicher Betrachtung gesund, ist auch zeitlebens frei von nach- 
weisbaren offenkundigen syphilitischen Erscheinungen geblieben. Aber 
schon frühzeitig, namentlich häufig gelegentlich der Einschulung, zeigen 
sich Defekte des Nervensystems. Wo solche Affektionen der Nerven- 
sphäre bei mehreren Mitgliedern ein und derselben Familie frühzeitig 
auftreten, ohne daß ansonsten nervöse Belastung nachzuweisen wäre, ist 
die Wahrscheinlichkeit, daß die Nervosität der Kinder mit Syphilis der 
Vorfahren zusammenhängt, eine große. Von Interesse ist, daß schwere 
Veränderungen des Zentralnervensystems bei den Nachkommen Syphili- 
tischer sich in der Regel erst um die Zeit der Reife einstellen, während 
in der Periode der Kindheit sehr häufig nur Symptome einer reizbaren 
allgemeinen Schwäche des Nervensystems und Erscheinungen einer be- 
sonderen Ermüdbarkeit desselben vorliegen. Es ist ganz besonders 
merkwürdig, daß gewisse Charakteranomalien, welche sich frühzeitig im 
Kindesalter herausbilden, wenn sie mit Intelligenzverminderung ver- 
knüpft sind, sehr häufig mit väterlicher Syphilis zusammenhängen. 

Bei luesfrei gebliebenen Deszendenten luetischer Väter habe ich 
wiederholt beobachtet, daß sie sich in den ersten Lebensjahren nur 
zögernd, nicht ordentlich entwickelten, daß die Säuglingsaufzucht 
schwer vonstatten ging, daß in der ersten Kindheit Kränklichkeit 
vorwaltete, daß sie im Spielalter nervös und reizbar waren, im 
Wachstum nicht gut fortkamen, daß sie aber später mit dem Ein- 
bruch der Pubertät sich wieder änderten, so daß von da angefangen 
eine normale Weiterentwicklung Platz grif. Für diesen Typus kann 
ich zwei Söhne eines vormals luetischen Offiziers als Beispiel anführen, 
die, obwohl niemals selbst manifest luetisch, dennoch während des 
ganzen Spiel- und ersten Schulalters zart, klein und schwächlich blieben, 
im Pubertätsalter aber aufzublühen begannen und kräftige, stämmige 
junge Leute wurden, gegenwärtig 16 und 18 Jahre alt und von blühen- 
der Gesundheit sind. Es ist dies der gegensätzliche Typus von dem 
vorhin erwähnten, der sich auf Kinder bezog, die in früher Kindheit 
manifeste Luessymptome geboten hatten. 


13. Vererbung der Syphilis in die dritte (Generation, 
Unser Anstaltsmaterial eignet sich nicht zur Entscheidung der 
Frage nach der Vererbung der Syphilis in die dritte Generation. 
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Fälle von Übertragung virulenter Syphilis bis ins dritte Glied sind über- 
haupt nicht sicher festgestellt, obwohl vom theoretischen Standpunkte 
aus die Möglichkeit einer Vererbung der Lues in die dritte Generation 
nicht in Abrede gestellt werden kann. Die erbliche Übertragung der 
Syphilis ist, wie wir wissen, durchaus nicht an das Vorhandensein 
wahrnehmbarer Syphilissymptome an den Zeugern geknüpft, und erleidet 
nur, abgesehen von Behandlungseinflüssen, durch die Zeitdauer eine 
spontane Abschwächung. Wir haben aber gesehen, daß eine Frau noch 
23 Jahre nach ihrer Infektion ein luetisches Kind geboren hat und 
positiven Wassermann zeigte. Ebenso haben wir gefunden, daß ein 
23jähriges erbsyphilitisches Individuum positiv reagierte. Es ist daher 
vollkommen logisch, die Vererbung der Syphilis von seiten eines sym- 
ptomenfreien kongenital luetischen Individuums als möglich anzuerkennen, 
gleichwie derselbe Vorgang von seiten eines per contactum luetisch ge- 
wordenen Individuums gleicher Art als ein nicht ungewöhnlicher Modus 
der hereditären Übertragung angesehen wird. Aber in Wirklichkeit 
ist ein beweiskräftiger Fall von Vererbung virulenter Syphilis in die 
dritte Generation nicht beschrieben worden. 

Das Vorkommen einer Vererbung manifester virulenter Syphilis in 
die dritte Generation wird überhaupt erst dann eine beglaubigte Tat- 
sache sein, wenn einmal bei einem Falle folgende Postulate erfüllt sein 


werden: 
1. In der zweiten Generation muß hereditäre Syphilis eines oder 


beider Zeuger ohne Zweifel feststehen. Diese steht aber nur dann fest, 
wenn die hereditäre Frühsyphilis des betreffenden zeugenden Teiles 
wirklich gesehen wurde oder wenn in späterer Lebenszeit unzweifel- 
hafte Symptome ehemaliger Syphilis angetroffen werden (vgl. hierüber 
Hochsinger, „Syphilis“ in Pfaundler-Schloßmann, Handb. d. Kinder- 
heilk., 2. Auflage). Ist die hereditäre Natur der Syphilissymptome in 
der zweiten Generation festgestellt, dann entfällt die Notwendigkeit, 
über die Lues der ersten Generation (Großeltern) Daten beizubringen. 
Will man Daten über die erste Generation verwerten, dann müssen 
diese ergeben, daß hierselbst schon vor der Zeugung des als hereditär 
syphilitisch betrachteten Deszendenten Syphilis vorgelegen war. 

2. Es muß vollkommen ausgeschlossen sein, daß einer der zeugenden 
Teile der zweiten Generation an latenter oder manifester akquirierter 
Syphilis leidet oder gelitten hat. Denn selbst wenn bei einem der zeugen- 
den Teile der zweiten Generation, nehmen wir an bei der Frau, und 
bei der dritten Generation sicher hereditäre Syphilis vorliegt, von dem 
anderen Teile der zweiten Generation (Gatte) aber nicht bewiesen wer- 
den kann, daß er nicht luesfrei ist und war, dann kann die Lues in 
der dritten Generation dennoch eine auf direktem Wege übertragene, 
sozusagen primäre Hereditärsyphilis sein. 

3. Die hereditäre Natur der Syphilis in der dritten Generation 
muß über jeden Zweifel erhaben sein. 

Mein eigenes hier in Frage kommendes Material wird zunächst 


durch zwei Familien vertreten, in denen ich von der Lues der Groß- 
10* 
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eltern wußte und die angeborene Lues der Kinder und Enkel selbst 
konstatierte. Aber in beiden Fällen zeigte es sich, daß die Lues in 
der dritten Generation, obwohl sie eine angeborene und im Säuglings- 
alter zur klassischen Zeit manifest geworden war, dennoch nicht einer 
Vererbung in das dritte Glied entsprach. Über die Geschichte der 
ersten Familie habe ich einen ausführlichen Bericht im ersten Teile 
meiner „Studien‘ geliefert und die Geschicke dreier syphilitischer Gene- 
rationen derselben Provenienz vom Jahre 1859 bis 1896 mitgeteilt. Hier 
nur ein kurzes Exzerpt: Die 2ljährige Frau M. S., die zu 3 Monaten 
als kongenital syphilitischer Säugling mit papulösem Exanthem,Coryzausw., 
gleichwie ihre 3 hereditär syphilitischen Geschwister, in unserer Anstalt 
in Behandlung stand und im Alter von 11 Jahren ein Syphilisrezidiv 
in Form einer gummösen .Periostitis tibiarum überstanden hatte, brachte 
uns am 10. Februar 1888 ihr siebenwöchiges kongenital luetisches 
Kind zur Behandlung. Am 17. Februar 1890 überwies uns dieselbe 
Frau S. ihr zweites, damals 3 Wochen altes, gleichfalls hereditär syphi- 
litisches Kind zur Untersuchung, das von ihr selbst gestillt wurde. 
Am 11. Juni desselben Jahres erschien die Frau wieder mit demselben 
Kinde, das ein papulöses Syphilisrezidiv besaß, während die Mutter 
selbst syphilitische Plaques in der Mund- und Rachenhöhle und nässende 
Kondylome am Genitale, also rezente Sekundärsyphilis zeigte. Die Frau 
gebar noch weitere drei syphilitische und schließlich ein syphilisfreies 
Kind. Ihr Gatte aber war, wie sich nachträglich herausstellte, vor der 
Eheschließung luetisch gewesen, und sie selbst wurde von ihrem Gatten, 
obwohl kongenital luetisch, mit einer syphilitischen Reinfektion 
bedacht. 

Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse in einer anderen Familie. Im 
Jahre 1891 wurde uns von Frau Leopoldine P., die angab, von ihrem 
Manne im Jahre 1886 infiziert worden zu sein, ein 7jähriges, mit Nar- 
ben an den Mundlippen und Periostitis tibiarum behaftetes anämisches 
Mädchen vorgestellt. Im Jahre 1887 und 1889 gebar Frau P. noch 
weitere luetische Kinder. Das an erster Stelle genannte Mädchen hei- 
ratete im Jahre 1903 einen gewissen Alois K. und gebar dann ein in 
der vierten Lebenswoche spezifisch erkrankendes Kind. Der Vater 
dieses Kindes aber war, wie nachträglich erhoben wurde, 5 Jahre vor 
seiner Eheschließung selbst syphilitisch gewesen. In beiden Familien 
handelte es sich demnach um eine scheinbare, aber nicht wirkliche 
Vererbung der Lues in die dritte Generation, und so dürfte es wohl 
mit allen analogen Fällen aus der Literatur stehen. 

Was ich von Beeinflussung der Nachkommen kongenital syphili- 
tischer Individuen gesehen habe, beschränkt sich auf den Befund ge- 
wisser Dystrophien. Ich behandle die Kinder zweier Familien, die 
von kongenital luetischen Eltern stammen. Ich schicke voraus, daß 
es sich hier um sicher beobachtete kongenitale Frühsyphilis bei den 
Eltern handelt und nicht einfach um Vermutungsdiagnosen, die sich 
auf Syphiliszeichen beziehen, die ebensogut von einer in der frühesten 
Jugend akquirierten Syphilis herrühren können. In der einen Familie 
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war der Vater, in der anderen die Mutter in der Säuglingsepoche mit 
Erscheinungen der angeborenen Syphilis behaftet gewesen, und die Väter 
dieser beiden kongenital luetischen Zeuger waren zugestandenermaßen 
syphilitisch gewesen. In der einen Familie mit kongenital luetischem 
hochgradig nervösem Vater wurden 2 Kinder geboren, das erstge- 
borene, ein Knabe, wurde zum normalen Schwangerschaftstermine mit 
geringem Gewichte (2800 g) geboren und blieb während der ganzen 
Säuglingsepoche trotz Ernährung an der Mutterbrust im Wachstum zu- 
rück, entwickelte sich während der ganzen Kindheit nur sehr träge und 
blieb immer schwächlich, ist jetzt 8 Jahre alt, nervös reizbar, sehr 
launenhaft und von verminderter Intelligenz, leicht imbezill. Das 
2. Kind, ein 1'/, Jahre später geborenes Mädchen, jetzt 6 Jahre alt, 
entwickelte sich immer normal und ist ein blühendes Kind. 

In der zweiten Familie mit kongenital luetischer, anämischer und 
hysterischer Mutter und gesundem, kraftstrotzendem Vater, deren Ehe 
nun 5 Jahre währt, sind 2 schwächliche, zarte, anämische Kinder ge- 
boren worden, die sich durch außerordentliche nervöse Reizbarkeit aus- 
zeichnen. 

Keinesfalls konnte ich in diesen beiden der Privatpraxis entstam- 
menden Familienbeobachtungen Dinge sehen, wie sie von E. Fournier 
(Beitrag zum Studium der hereditären Syphilis in der zweiten Generation) 
auf dem 13. internationalen medizinischen Kongreß in Paris 1900 als 
Ergebnis einer Sammelforschung beschrieben worden sind. 

Insbesondere ist von einer Polyletalität der Zeugungsprodukte in 
meinen Beobachtungen keine Rede. Es muß also ein ganz besonders 
schlechtes Menschenmaterial sein, über das E. Fournier berichtet hat, 
wenn er angibt, daß aus 46 hereditär syphilitischen Ehen 145 Schwanger- 
schaften entstanden sind, die folgendermaßen endigten: 

43mal Abortus ; 
39 totgeborene oder bald verstorbene und 
63 lebende Kinder. 

Daß bei 6l von den 63 lebenden Kindern Zeichen von körper- 
licher und geistiger Minderwertigkeit gefunden wurden, sei überdies ` 
noch angemerkt. Auffallend ist insbesondere die erschreckend hohe 
Intrauterin-Sterblichkeit. 82 Tote unter 145 Zeugungsprodukten, was 
einem Prozentsatz von 56 gleichkommt. Wenn diese Zahlen Anspruch 
auf allgemeine Gültigkeit erheben könnten, dann wäre der letalisierende 
Einfluß der primären Heredität für die Zeugungsprodukte ein geringerer 
als der der sekundären Heredität, der Vererbung in das dritte Geschlecht. 
Ich erinnere nur daran, daß der schlechtere Teil meines poliklinischen 
Beobachtungsmateriales die Zeugungsprodukte von 258 Frauen betrifft, 
die 915 Geburten leisteten, die nach der elterlichen Infektion gezeugt 
wurden; 473 davon, also 51,6 Proz., waren Abortusse und Totgeburten, 
also um 5 Proz. weniger als Fourniers Totgeburten bei sekundärer 
Heredität. Ich kann mich daher der von E. Fournier propagierten 
Ansicht, daß der Einfluß der sekundären Luesheredität noch unheil- 
bringender ist als der der primären, nicht anschließen. Was ich ge- 
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sehen habe, beschränkt sich auf generelle Entwicklungsstörungen mit 
vorwaltender Schädigung des Zentralnervensystems, wobei aber nicht 
übersehen werden soll, daß bei den kongenital syphilitischen Eltern in 
allen von mir beobachteten Familien Neuropathien bestanden, die aller- 
dings sicher von ihrer Lues herrührten. Es sei hier daran erinnert, daß 
Linser bei 4 von syphilitischen Großeltern stammenden Enkeln, von 
denen 3 dystrophische Erscheinungen zeigten, positiven Wassermann fand. 


14. Unsere Behandlung der Lues congenita. 


Was die Behandlung anbelangt, wäre zu bemerken, daß wir uns 
in den letzten 10 Jahren bei Säuglingen ausschließlich auf die innere 
Behandlung mit Jodquecksilber zurückgezogen und alle anderen 
Methoden der Allgemeinbehandlung verlassen haben. Sie steht der 
Schmierkur an Promptheit der Wirkung nicht nach und hat viel- 
leicht den Vorteil, viszerale Affektionen rascher und besser anzugehen 
als die Einreibungskur. Injektionskuren bei Säuglingen halte ich 
für überflüssige Quälerei und habe sie aufgegeben. Da bei der Behand- 
lung der hereditären Frühsyphilis viel wichtigere Dinge auf dem Spiele 
stehen, als bei der akquirierten Lues, sofern es sich hier häufig um 
wirkliche Lebensrettung handelt, soll prinzipiell nur eine Behandlungs- 
methode angewendet werden, die sicher und ohne Störungen hervorzurufen 
zum Ziele führt. Von diesen Gesichtspunkten aus kann ich nur die Be- 
handlung mit Protojoduretum Hydrargyri und die Schmierkur 
empfehlen. Speziell das Jodquecksilber wird vom kindlichen Verdauungs- 
apparat ausgezeichnet vertragen und verursacht nur ganz ausnahmsweise 
vorübergehend Diarrhöen. Ich selbst habe niemals Ursache gehabt, die 
einmal begonnene Behandlung mit Protojoduret aufzugeben oder zu 
unterbrechen. Wir verschrieben immer: Protojod. hydrarg. 0,10, Pulv. 
gummos. 5,0, in dos. 10—15, und behandelten die Kinder mit drei 
solchen in etwas Milch zu verrührenden Dosen pro Tag bis zum voll- 
ständigen Verschwinden jeglicher Luessymptome, worauf wir noch je 
14 Tage lang 2 und 1 Pulver pro die anwenden. Bei ausgebreiteten, 
namentlich nässenden und krustösen Hautaffektionen wendeten wir nebst- 
bei Sublimatbäder an (lg auf 10 Liter Badewasser), die wir täglich 
15—20 Minuten lang einwirken ließen. 

Die Durchführung einer chronisch intermittierenden Behand- 
lung der angeborenen Lues, die Welander empfohlen hat, halte 
ich für unzweckmäßig und überflüssig. Ebenso dürfte eine Fort- 
setzung der Behandlung bis zum Schwinden der Wassermannschen 
Reaktion im Kindesalter schwer sein, da ausgezeichnet und ausgiebigst 
behandelte Kinder meinen Erfahrungen zufolge auch noch im 12. Lebens- 
jahre bei vollkommener Symptomlosigkeit Komplementablenkung zeigen 
können. Wir behandeln ausschließlich bei Vorhandensein von Lues- 
manifestationen. 

Gegen Syphilisrezidive in der ersten Kindheit hat sich uns 
als der internen Jodquecksilberbehandlung ebenbürtige Methode die Ein- 
reibungskur bewährt, die mindestens bis zum Schwinden der Rezidiv- 
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symptome fortgesetzt wurde, gleichviel ob es sich um kondylomatöse 
oder gummatöse Manifestationsweisen handelte. Zweckmäßig erschien 
es uns immer, nicht sofort nach Sistierung der Luessymptome die Be- 
handlung aufzugeben, sondern der Einreibungskur noch eine 2- bis 
3wöchentliche innere Darreichung von Protojoduret, 2 cg pro Tag, 
folgen zu lassen. Bei Affektionen des Zentralnervensystems haben wir 
immer, gleichzeitig mit der Schmierkur, innerlich Jodnatrium 0,2—0,5 
pro Tag verabreicht, und die letztgenannte Behandlungsmethode 4—6 
Wochen nach Ablauf der Nervensymptome fortgesetzt. Bei isolierten 
Auftreibungen einzelner Knochenpartien wurde nebst der kombinierten 
Jod-Quecksilberbehandlung die lokale Applikation von Merkurialpflaster 
durchgeführt. 

Bei der Behandlung der hereditären Spätsyphilis stand die 
Jodbehandlung obenan, die fast immer rasch geholfen hat, wenn 
nur keine zu geringen Dosen angewendet wurden. Die Tagesdosis des 
Jodsalzes (Kalium oder Natrium jodatum) wurde so gewählt, daß so 
viel Dezigramm pro die gereicht wurden, als das Kind Jahre alt war. 
Wir verschrieben das Jodsalz in wässeriger Lösung ohne Sirup und 
ließen täglich 3mal von dieser Lösung eine entsprechende Dosis in ge- 
zuckerter Milch einnehmen. Bei schweren Visceralerkrankungen und 
Geschwürsprozessen ließ die Jodbehandlung mitunter im Stiche und 
mußte durch gleichzeitige Einreibungskur mit 2—3 g Merkurialsalbe 
pro Tag unterstützt werden. 

Im allgemeinen unterscheidet sich die Behandlung der Syphilis 
hereditaria tarda nicht von der einer gewöhnlichen Tertiärsyphilis. 
Mehr noch als bei dieser kommt aber hier die Sorge für allgemeine Maß- 
nahmen zur Kräftigung des Gesamtorganismus der fast immer kachek- 
tischen Kinder in Betracht. Nach Beendigung der spezifischen Kur 
erwies sich der Gebrauch arsenhaltiger Mittel (Solut. Fowleri, Ron- 
cegno-, Levico- oder Guberwasser) sehr zweckmäßig. 

Im Sinne der hier auseinandergesetzten Prinzipien bewegte sich 
unser therapeutisches Vorgehen. Es erscheint daher überflüssig, für 
jeden einzelnen Fall die angewendete Behandlungsmethode und die 
Dauer derselben besonders zu spezifizieren. Es sei noch hinzugefügt, 
daß bei jeder Rezidiväußerung eine neuerliche Behandlung eingeleitet 
wurde, so daß die Häufigkeit der Behandlung des Einzelfalles von der 
Häufigkeit seiner Rezidive abhängt. Somit deckt sich die Zahl der 
Kuren des Einzelfalles mit der Zahl seiner Rezidive. 

Es ist jetzt noch die Frage zu erörtern, ob man jedes Individuum, 
das luetische Stigmata zeigt, von dem man aber nicht weiß, wann 
es Lues gehabt hat, behandeln soll. E. Fournier meint, im Kindes- 
alter wäre eine solche Kur immer angezeigt, um dystrophische Zu- 
stände zu verhüten, während bei Erwachsenen eine solche Präventiv- 
kur keinen Nutzen mehr haben könnte. Ich halte es für entschieden 
zweckmäßig, Kinder luetischer Deszendenten, selbst wenn sie nie Lues- 
manifestationen gehabt haben, merkuriell zu behandeln, wenn sie para- 
syphilitische Erscheinungen bieten. Ich kann hier auf eine Beobachtung 
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aus meiner Privatpraxis verweisen. Sie betraf das zweitgeborene Kind 
aus der Ehe eines ehemaligen Luetikers mit einer gesunden Frau. Es 
kam frei von Lueserscheinungen zur Welt und blieb auch immer lues- 
frei. Sein Geburtsgewicht war, obwohl ausgetragen, nur 2700 g. Es 
blieb trotz Brustnahrung während des ganzen Säuglingsalters im Wachs- 
tum zurück, nur der Kopfumfang wurde abnorm groß, von hydro- 
zephalem Typus. Im 16. Lebensmonate des Kindes entschlof ich mich 
zur Einleitung einer Schmierkur, die eine vollständige Umstimmung 
in der körperlichen Entwicklung des Kindes nach sich zog. Das Kind 
ist jetzt zu einem kräftigen l6jährigen Jüngling gereift, welcher aber 
dvstrophische Schneidezähne und Prämolares besitzt. 

A. Fournier berichtet über glänzende Wachstumsschübe bei zwerg- 
haft gebliebenen Kindern durch merkurielle Behandlung. Meine Er- 
fahrungen decken sich mit diesen nicht, denn es ist uns nicht gelungen, 
bei den Fällen von luetischem Infantilismus unseres Beobachtungs- 
materials eine entscheidende Umstimmung der Wachstumsverhältnisse 
durch die Quecksilberbehandlung zu erzielen. 

Nur auf einen Punkt sei noch besonders aufmerksam gemacht. 
Sehr häufig stoßen wir in unserer poliklinischen Tätigkeit auf blasse 
Kinder mit eingesunkenem Nasenrücken, mäßiger Rachitis, großem 
natiformen Schädel und fühlbaren Kubitaldrüsen. Manchmal besteht 
gleichzeitig der Typus der Anämia splenica. Hier leiten wir immer 
ohne Rücksicht auf die Anamnese eine spezifische Behandlung ein, 
die in mehr als 70 Proz. der Fälle zu günstigen Resultaten geführt 
und das Allgemeinbefinden der Kinder gehoben hat, während ihre Blässe 
und psychische Reizbarkeit auffallend rasch zurückging. Seit Einfüh- 
rung der Wassermannschen Serumreaktion haben wir wiederholt positives 
Ergebnis bei solchen Kindern gefunden und dadurch unser seit jeher 
geübtes therapeutisches Verfahren sanktioniert gefunden. 
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Unter den vielfachen und komplizierten Leistungen des Verdauungs- 
apparates ist die zeitliche Präzision seiner Arbeit eine der auffallendsten 
Erscheinungen. Das Verdauungsgeschäft, das mit dem Kauakte und 
dem Einspeicheln der Nahrungsstoffe beginnt, endet in fast regelmäßi- 
gen Intervallen mit der Ausstoßung der nicht durch die Darmsäfte 
aufschließbaren und der Resorption entgangenen Resten der Ingesta, 
welche im Vereine mit Bakterien, Sckretschlacken und Farbstoffen den 
Hauptteil der als Faeces bekannten Massen konstituieren. Bei den 
meisten Menschen stellt sich das Defäkationsbedürfnis einmal in 24 Stun- 
den ungefähr zu derselben Tageszeit regelmäßig ein. Es gibt aber zahl- 
lose Ausnahmen. Wohl jeder Arzt kennt Personen, die durch viele 
Jahre dreimal täglich einen normal geformten Stuhl absetzen und schon 
eine Beschränkung auf eine einmalige Defäkation am Tage als unan- 
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genehm empfinden; umgekehrt haben Boas°®) und Illoway°*), Geit?®) 
und Jones, Grey°®), und ganz besonders Beichmann"") Fälle be- 
schrieben, bei welchen durchschnittlich nur einmal im Monat spontaner 
Stuhlabgang erfolgte, ohne daß diese monströse Retention zersetzungs- 
fähiger Massen zu akuten perniziösen Störungen geführt hätte. Reich- 
mann meint, daß diese Menschen zu wenig Bakterien und Epithelreste zur 
Ausscheidung bringen, der kontinuierliche Mauserungsprozeß der Darm- 
oberfläche gewissermaßen eingeschränkt wäre, während Boas l.c. eher 
hier eine Analogie mit den zeitlichen Verzögerungen anderer rhythmischer 
Funktionen des Organismus, z. B. des Pulses, der Menstruation, in 
ihren Erscheinungsformen der Bradykardie und der zeitweiligen Amen- 
norrhoe zu sehen geneigt ist. Wie dem auch sei, die vielfachen Wechsel- 
beziehungen, die Korrespondenz zwischen Gesamtorganismus und dem 
Darmkanal muß bei diesen Individuen zeitlich anders eingestellt sein 
als in der Norm. Zwischen den genannten Extremen liegt die große 
Zahl derjenigen, welche bei vollkommenem Wohlbefinden in 48—72-stün- 
digen Intervallen einmal defäcieren. Nun gibt es aber eine große Zahl 
von Personen, bei welchen jede Verzögerung des Stuhlganges über 24 
Stunden hinaus exquisite Unlustempfindungen und Beeinträchtigung des 
Allgemeinbefindens auslöst, und welche die Entleerung der gestauten 
Massen oft gar nicht mehr spontan erfolgen lassen können und zu 
künstlicher Evakuation des Darmes ihre Zuflucht nehmen müssen. Wir 
brauchen uns nur den langen Weg, welchen die Ingesta zu durchlaufen 
haben, vorzustellen, eine Strecke, die vom Pylorus bis zum Mastdarm- 
ausgang durchschnittlich 8 m beträgt, um ermessen zu können, welches 
wunderbare Zusammenspiel der allerverschiedensten Kräfte nötig ist, 
um in zeitlich immerhin begrenzten Intervallen stets denselben Endakt 
der Verdauung, die Defäkation, zustande zu bringen, wie vielfach und 
mannigfaltig die Hindernisse sein mögen, denen der Speisebrei begegnen 
kann. Es würde den Rahmen dieses Aufsatzes bei weitem überschrei- 
ten, genauer in die Physiologie der Darmbewegung hier einzugehen. 
Viele wichtige Fragen stehen gegenwärtig noch in lebhafter Diskussion. 
Ob Vagus (Nn. erigentes) oder Sympathicus (Nn. splanchnici, hypogastrici, 
Auerbachscher Plexus) die letzten Motoren der Darmmuskeln sind 
(Magnus), Yanase!!*), oder ob diese ihre Leistungen zum großen 
Teile autonom (Engelmann) vollbringen, ist noch ungeklärt. Be- 
zeichnend, wie außerordentlich fein der ganze Bewegungsmechanismus 
eingestellt ist, wie spezifisch die Antworten auf Reize innerhalb der 
Verdauungssphäre erfolgen, zeigen uns neben Nothnagels berühmtem 
Kochsalzversuch, Starling und Bayliss mit der Beobachtung, daß 
zentral von der Reizstelle Erregung, peripher Erschlaffung eintritt, 
echte Fortbewegung nur auf Reize innerhalb der Darmlumina erfolgt. 
Wir sehen ein kontinuierliches Wechselspiel zwischen Längs- und Ring- 
muskulatur, und damit einhergehend Erweiterung und Verengerung des 
Darmlumens; peristaltische und antiperistaltische sowie Pendelbewegungen 
und Segmentation erhalten den Inhalt in beständiger Unruhe. Wir haben 
aber nicht nur im Darme selbst, in seinen Muskeln die einzigen Trieb- 
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federn der Chymusbewegung zu suchen; Kreidl’%*’) und sein Schüler 
Albert Müller‘*) haben gezeigt, daß auch nach Ausschälung des Darmes 
und des Magens aus ihren muskulären Bekleidungen selbst über weite 
Strecken, Tiere am Leben bleiben, die Massen weitergeschoben werden 
können. Eine bislang wenig gewürdigte werktätige Förderung 
erfährt die Darmbewegnuug meines Erachtens in der nie aus- 
setzenden Atmung: Durch das stete Hinauf- und Absteigen des 
Zwerchfelles, dem Heben und Senken des Rippenbogens wird das ganze 
Abdomen beständigen Druckschwankungen ausgesetzt und besonders 
dem mehr flüssigen Dünndarminhalt ein beständiger Anstoß zu Be- 
wegung gegeben. Das Hochgehen des Zwerchfelles übt zudem als Saug- 
akt einen nicht unerheblichen Zug auf den Abdominalmhalt aus, der 
besonders in den Darmteilen, in welchen die Fortbewegung in einer 
dem Schwerpunkte entgegengesetzten Richtung verläuft, von nicht ge- 
ringer Bedeutung sein mag. Allerdings werden sich diese Kräfte nur 
dann geltend machen können, wenn die Därme an ihren Umschlag- 
stellen genügend fixiert sind. Wir werden es nach alledem leicht be- 
greiflich finden, was die klinische Erfahrung längst gezeigt hat, daß 
bei jeder Behinderung der Atmung auch die Bewegung des Darm- 
inhalts Schaden leidet und mehr oder weniger intensive Obstipation 
auftritt. Jede stärkere Behinderung der Atmung führt mit der Zeit auch 
zu einer allgemeinen venösen Stauung, und damit zur Erschwerung des 
Blutlaufes im Pfortadersystem; wir wissen aber durch Nasse schon 
seit langer Zeit und neuerdings durch Kader??’), daß Anhäufung von 
Kohlensäure im Stromgebiete der Vena portae die Peristaltik hemmt. 
So sehen wir die chronische Obstipation fast stets im klinischen Blide 
der unkompensierten Herzfehler, des Emphysems, und ganz besonders 
im Verlaufe der exzessiven Pfortaderstauung, der atrophischen Leber- 
cirrhose. Eine Behinderung der Atmung und indirekt mit dieser ver- 
bunden eine Schädigung der Blutzirkulation ist auch gegeben, wenn 
das tiefere Herabsteigen des Zwerchfelles schmerzhaft empfunden wird, 
die Exkursionen desselben unwillkürlich eine geringere Breite umfassen. 
Ein solcher Fall begegnet uns in der Beobachtung der Gallenstein- 
krankheit und des Ulcus ventriculi sowie der circumscripten peritonealen 
Verklebungen, welche die beiden genannten Krankheiten oft kompli- 
zieren. So mag ähnlichen Momenten eine gewisse ursächliche Rolle 
für die Obstipation zukommen, welche alle diese Veränderungen so 
häufig begleitet. Alle Umstände, die geeignet sind, das Fortschreiten 
des Chymus und der gebildeten Fäkalmassen zu verzögern, werden 
sich naturgemäß am ehesten dort geltend machen, wo normalerweise das 
Tempo der Darmbewegung ein verlangsamtes ist, der Speisebrei mehr oder 
minder langen Stauungen physiologisch unterworfen ist, also am Dick- 
darme. Geschwindigkeit, Kraft, Rhythmus der Darmarbeit ändert sich ja 
von Segment zu Segment. Schon mit dem Kauakte werden schwache 
Bewegungen des Darmes ausgelöt, um in ungefähr einer halben 
Stunde in voller Intensität einzusetzen. Die Geschwindigkeit der ein- 
zelnen Wellen schwankt im ganzen Rohre zwischen 2 und 10 Minuten 
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und 30—40 Sekunden im Zentimeter. Unmittelbar am Pylorus ist 
sie am größten und nimmt analwärts allmählich ab. Auch die Kraft 
ist in den oberen Darmabschnitten größer und schwankt von 75—288 g 
Hubhöhe. Wir haben durch die Einführung der Riederschen Wismuth- 
mahlzeit in die Röntgendiagnostik in jüngster Zeit ein ausgezeichnetes 
Hilfsmittel gewonnen, die Dauer der einzelnen Etappen der Chymus- 
wanderung, die Geschwindigkeit des Fortschreitens der Massen in den 
jeweiligen Darmsegmenten genau kennen zu lernen; manche klinische 
Erfahrung erfuhr durch diese Durchleuchtungsversuche eine erwünschte 
Bestätigung oder trat in ein neues Licht. Rosenheim’), der zu ver- 
schiedenen Tageszeiten an demselben Menschen eine genaue Inspektion 
und Palpation vornahm, fand, wie im großen ganzen auch Roch"? 78a) 
bestätigen konnte, früh das Coecum und Kolon leer, wenn die letzte Mahlzeit 
am Abend eingenommen wurde, die Flexur zu dieser Zeit aber immer ge- 
füllt; schon 5 Stunden nach dem ersten Frühstück konnte er die ersten 
Massen im Coecum nachweisen, welches bis zur Nacht gefüllt blieb. 
Nach der Defäkation sind sowohl Colon descendens als Flexur immer 
leer, während im Anfange des Kolon neue Stuhlbewegung einsetzt. 
Das Rectum ist, wie auch Strauß!) betont, bei Darmgesunden immer 
leer, eine Erfahrung, die auch ich bestätigen kann. Holzknecht?°‘) und 
Spiro, die mit der Durchleuchtungsmethode arbeiteten, fanden das 
Coecum oft schon 2 Stunden, durchschnittlich aber auch erst, genau 
wie Rosenheim angibt, 5 Stunden nach der morgens eingenommenen 
Mahlzeit gefüllt. Diese Füllung hielt 17 Stunden, bei Obstipierten bis 
48 Stunden an. Man darf jedoch nicht aus diesem Befunde schließen, 
daß tatsächlich alle Ingesta an den Stellen liegen geblieben sind, die der 
Röntgenschirm zeigte; es ist zu berücksichtigen, daß das Wismut sehr 
lange an der Darmwand haftet, und die X-Strahlen schon sehr kleine 
Mengen sichtbar machen. Wir werden mit Rosenheim auch heute 
noch daran festhalten, daß derbe, harte Massen, die von außen in der 
Coecalgegend palpabel sind, als pathologische Erscheinung anzusprechen 
sind. Nach A F. Hertz") geht bei Magengesunden im Verlaufe von 
4'/, Stunden die Hauptmasse der eingenommenen Mahlzeit bis zum 
Coecum, bleibt dort etwa 2 Stunden, wird dann in der Gegend der 
Flexura hepatica, nach weiteren 2'/, Stunden an der Flexura lienalis 
gesehen. Im Colon descendens ist der Aufenthalt, wie auch Roith l. c. 
fand, sehr kurz, kann dagegen in der Flexura sigmoidea bis zu einem 
Zeitraum von 12 Stunden ausgedehnt werden. Holzknecht schätzt 
die Aufenthaltsdauer der Ingestareste im ganzen Darme auf 32 Stun- 
den, von welcher weitaus der größere Zeitraum auf die Verweildauer 
im Dickdarme entfällt. In einem allerjüngst erschienenen Aufsatze 
bringt Holzknecht?‘) neue Mitteilungen, die geeignet sind, unseren 
bisherigen Vorstellungen über die Mechanik der Bewegung im Dick- 
darme eine andere Richtung zu geben. Nach ihm vollzöge sich die 
ganze komplizierte Kraftleistung, die nötig ist, um die tägliche Durch- 
schnittsmenge der Faeces von etwa 250 g vom Coecum bis zum Mastdarm 
zu bringen, in einem geradezu vehementen Akt, wie er sich ausdrückt, der 
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beiläufig dreimal im Tage in achtstündigen Intervallen in der Dauer we- 
niger Sekunden abläuft. In einem Zuge würden zum Beispiel die im Beginne 
des Kolon angesammelten Massen ähnlich wie bei der Defäkation über 
ein Drittel der ganzen Dickdarmstrecke geschoben. Weitere eingehende 
Untersuchungen werden das Dunkel, das diesen Vorgang noch umgibt, 
erhellen müssen, um auch die Bedeutung der bisher als normale Peri- 
staltik beschriebenen Unruhe am Kolon für die Chymusbewegung_ er- 
kennen zu lassen. So viel kann man aber heute schon aus Holz- 
knechts Beobachtungen schließen, daß aus der Auffindung kontra- 
hierter Darmschlingen, oder mit Kot prall gefüllter Intestinalsegmente 
noch nicht geschlossen werden darf, daß just auch an diesen Stellen 
die Ursache einer etwaigen Verzögerung der Darmfunktion gesucht 
werden müsse; es kann natürlich die Ansicht von Hertz, der sich 
auch Rosenheim Le anschließt, zu Recht bestehen bleiben, daß die 
pathologische Veränderung oder abnorme Funktion einer jeden einzelnen 
kurzen Darmstrecke gelegentlich hartnäckige Obstipation im Gefolge 
haben kann. Es ist aber nach dem Gesagten kaum möglich, 
einen solchen Schluß aus den angeführten Momenten, Fül- 
lung oder Contraction von Darmschlingen, zu ziehen, wenn 
physiologischerweise Kotmassen viele Stunden an einem 
Platze stagnieren und dann einen förmlich stoßartigen An- 
trieb zu einer nur Sekunden dauernden Bewegung erfahren. 
Der Befund wird dadurch dem reinen Zufall anheimgegeben 
und einmal vom Zeitpunkte, in dem die Untersuchung 
vorgenommen wird, und nicht zuletzt auch vom Zustande 
der Bauchdecken abhängig sein. Je weiter nach abwärts das 
ganze Verdauungsgemisch fortschreitet, um so mehr ändert sich auch 
der physikalische Charakter der Massen; sie werden spezifisch schwerer, 
gewinnen an Konsistenz und erfordern eine immer stärkere Anspannung 
der treibenden Kräfte. Das Kolon wird nach abwärts immer enger, 
seine Muscularis gewinnt an Mächtigkeit und Umfang, bis sie am Becken- 
boden im Levator ani noch eine notwendige Hilfstruppe zur endlichen 
Expulsion der Faeces erreicht hat. Dieselbe, der Defäkationsakt, kommt 
durch das Zusammenwirken der als Bauchpresse bezeichneten Gruppen 
des Zwerchfelles und der muskulären Bauchdecken zustande, deren Con- 
traction eine gleichzeitige psychogene Erschlaffung des äußeren Schließ- 
muskels parallel geht. In jedem Falle von chronischer Obstipation 
werden wir uns vorerst zu vergewissern haben, ob nicht eine Schädi- 
gung des Defäkationsmechanismus allein das ganze Krankheitsbild der 
Verstopfung hervorruft, und dann erst alle anderen Möglichkeiten, 
die eine Verzögerung der Stuhlentleerung nach sich ziehen können, ins 
Auge fassen. Wir werden immer bemüht sein müssen, ein mögliches 
mechanisches Hindernis aufzudecken und uns durch genaueste digitale 
und rektoskopische Untersuchung über den Zustand des Mastdarmes 
zu orientieren. Gerade der Mastdarm ist sehr häufig der Sitz rein 
mechanischer Widerstände. Diese können in Tumoren der Schleim- 
haut, in narbigen Stenosen derselben gefunden werden; auch Gallen- 
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steine, Koprolithen, längst verschluckte Fremdkörper (J. Schwarz”) 
können lange Zeit in der Endstrecke des Darmes liegen bleiben und 
eine Erschwerung der Stuhlentleerung zur Folge haben. Angeborene 
Verlängerungen der Sigmaschlinge (Grey°®), Stierling®*) Divertikel- 
bildungen und Verlagerungen in anderen Teilen des Darmes (Leichten- 
Stern ff) bewirken eine natürliche Behinderung der Passage. Die von 
Roith l.c. beschriebene spitzwinkelige Knickung der Flexura coli sinistra 
bedeutet ebenfalls ein mechanisches Hindernis. Hier ist auch die von 
Nothnagel°?) beschriebene angeborene oder degenerative Hypoplasie der 
Kolonmuskulatur zu erwähnen. Dieselbe kann bis auf 0,12—0,25 mm 
gegenüber 0,5—1,09 der Norm reduziert sein und damit für die Darm- 
bewegung insuffizient werden. Auch die auf Anlagestörungen beruhende 
kolossale Dickdarmerweiterung, die unter dem Namen Hirschsprungsche 
Krankheit bekannt ist, bringt weitgehende Störungen der Darmfunk- 
tionen mit sich. In demselben Sinne machen sich auch Kompressionen, 
die das Darmrohr von außen erfährt, geltend; am meisten gilt dies 
von den Geschwülsten im kleinen Becken; Tumoren des Uterus, des 
Ovariums, Carcinom und Hypertrophie der Prostata, aber auch alle 
entzündlichen Schwellungen, Exsudate in den weiblichen Adnexen 
(Müller®!) sowie Folgezustände derselben in Gestalt von narbigen 
Verwachsungen und Bändern, ferner Verlagerungen der Gebärmutter 
und der Scheide, Blasendivertikel und Steinbildung in diesen erweisen 
sich oft als Hemmnisse der regelmäßigen Stuhlentleerung. Hämorrhoidal- 
knoten, geschwürige Prozesse im Mastdarm (Gonorrhöe, Lues), ferner 
Fissuren und endlich das Eczema intertriginosum führen zur Verstopfung 
ın der Art, daß diese Reizzustände in der Nachbarschaft des äußeren 
Schließmuskels diesen zu intensiv krampfartiger Contraction anregen, 
so daB die psychische Hemmung allein nicht mehr genügt, den Wider- 
stand zu lösen. Schon die bloße Vorstellung und Furcht vor Schmerzen, 
die das Passieren der Faeces an irritierten Stellen verursacht, erzeugt 
psychische Anspannung und Contraction des Sphincters. Intensives 
Nachdenken und geistige Beschäftigung mit den eigenen Stuhlverhält- 
nissen, wie wir es bei der Hypochondrie und jMelancholie so häufig 
finden, löst ebenfalls Sphincterkrampf aus und führt zur Beeinträchti- 
gung des nötigen Hemmungsaktes. Das Zentrum dieses Hemmungs- 
aktes soll nach Masius in den Sehhügeln liegen; eine gewisse Rolle 
dürfte auch dem Ganglion mesentericum inferius als Regulativorgan 
des Sphinctertonus zukommen. An den anatomisch bedingten Störungen 
einer regelmäßigen Stuhlentleerung leiden auch die zahlreichen weib- 
lichen Fälle, deren Beckenboden durch Geburten derartig geschädigt 
ist, daß von einem muskulären Abschlusse der Bauchhöhle nach unten 
oft kaum mehr die Rede sein kann und der Defäkationsakt seines kräf- 
tigsten Komponenten entbehren muß. Den Massen fehlt mit den Becken- 
bodenmuskeln auch ein die Direktion weisender Faktor; die Kraft der 
vorderen Bauchmuskeln überwiegt und drängt den Stuhl oft in eine 
Richtung, die der Afteröffnung entweder vorbei, oder selbst hinter die- 
selbe führt. Auf diese Weise entsteht heftiger Stuhldrang, ohne daß 
Ergebnisse V. II 
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eine spontane Defäkation möglich wäre. Durch das Fehlen beziehungs- 
weise Atrophie des Beckenbodens ändern sich naturgemäß auch die 
Druckverhältnisse und die Lagerungsrelationen der einzelnen Organe 
im Abdomen. Der Druck ist im Bauchraume allenthalben ungefähr 
der gleiche und beträgt im Magen wie im Mastdarme beiläufig 30 cm 
Wasserdruck. Diese Stabilität wird aber durch anatomische Verände- 
rungen der Wände gestört; wir teilen heute nicht mehr die Ansicht 
von Schatz°®*), daß in den Aufhängebändern und Ligamenten, die 
die kräftigsten Klammern für die gleichmäßige Stabilität der Lagerung 
der Organe zueinander zu sehen sind. Schwerdt??) glaubt, daß kaum 
ein Achtel der Last von den Bändern getragen wird und Meltzing?’‘) 
hält selbst diese Schätzung für viel zu hoch. Wenn es auch gewiß 
noch offene Fragen sind, ob die Bauchwand, wie Schwerdt glaubt, 
einen aktiven Anteil an der Fixation des Bauchinhaltes hat, oder wie 
Kelling*’) annimmt, einen rein passiven Widerstand leistet, so können 
wir doch mit Meltzing kaum an der Tatsache zweifeln, daß die Bauch- 
wand im Vereine mit dem Beckenboden die natürlichsten Stützpunkte 
für die Eingeweide abgeben, die sich gegenseitig ihre Positionen garan- 
tieren, und daß, im Falle Bauchwand (Leshaft°!) oder Beckenboden 
irgendwie in ihrer Funktionstüchtigkeit beeinträchtigt sind, sich auch 
die Wechselbeziehungen der einzelnen Organe verschieben müssen. Ein 
Kausalnexus ist auch aufgestellt worden zwischen der chronischen Obsti- 
pation und den ausgedehnten Dislokationen der Baucheingeweide, wie 
sie von Glenard?°!) unter dem Namen Enteroptose zusammengefaßt 
wurden. Zahlreiche Störungen des Allgemeinbefindens sind zudem in 
gleicher Weise auf die Enteroptose allein wie auf die Obstipation zurück- 
geführt worden. Das große bunte Bild der Cerebrasthenie und Neur- 
asthenie: Kreuzschmerzen, Neuralgien, Schwindel, Ohrensausen, Angio- 
neurosen der Extremitäten und psychische Verstimmungen wurden oft 
den Lageveränderungen im kleinen und großen Becken, wie der Obsti- 
pation an sich zur Last gelegt. Es ist hier nicht der Ort, genauer 
auf die Lehre von der Enteroptose einzugehen, und die vielen Mög- 
lichkeiten ihrer Genese zu diskutieren; ob sie auf angeborene Disposition 
zurückzuführen ist, wie Stiller®°) lehrt, oder nach Glenards und 
neuerdings auch nach Roiths l. c. Meinung erworben wird. Es hat 
ohnehin die früher besonders von Frauenärzten vertretene Ansicht 
von den zahlreichen Reflexvorgängen, die durch die Lageveränderungen 
des Uterus ausgelöst werden sollen, einer ernüchterten Auffassung 
Platz gemacht. Nur so viel sei hier mit Nachdruck hervorgehoben: 
daß, da erwiesenermaßen zahlreiche Menschen das klinische 
anatomische Substrat der Enteroptose bieten, ohne an chro- 
nischer Verstopfung zu leiden, auch bei derjenigen Obsti- 
pation, die scheinbar durch die örtlichen Bedingungen der 
Enteroptose hervorgerufen ist, noch andere ursächliche Mo- 
mente postuliert werden müssen, um eine verzögerte Stuhl- 
entleerung zu erklären. Wir kommen damit zu einer Gruppe von 
Fällen, bei denen auch die exakteste Untersuchung keinen Grund für 
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die Verstopfung aufzufinden vermag und nur Störungen der Funktion 
und nicht der Beschaffenheit der stuhlbereitenden und -befördernden 
Organe beobachtet werden können. Es handelt sich um das schlechtweg 
als habituell bezeichnete Bild der chronischen Verstopfung. Wenn wir 
von habitueller Obstipation sensu strictori dann sprechen, 
wenn wir keinen die Fortschiebung des Darminhaltes hindern- 
den Umstand nachweisen können, die Verstopfung an sich 
das ganze Krankheitsbild beherrscht und die Klagen des 
Patienten sich in Beschwerden über die verzögerte Stuhl- 
entleerung erschöpfen, so können wir diese Störung der Darm- 
tätigkeit nach meiner Meinung am treffendsten als funk- 
tionelle Obstipation bezeichnen. Dieser Terminus wäre dem 
meist gebrauchten „habituell‘‘ deshalb vorzuziehen, weil er unprejudi- 
zierlich für alle Fälle Geltung hätte, die außer einer Behinderung 
der regelmäßigen Darmfunktion keinerlei pathologische Veränderungen 
erkennen lassen und gleichzeitig eine Sonderung von allen anatomiseh 
bedingten Obstipationsarten ermöglicht, während unter habituell eben 
jede Art von chronischer Verstopfung verstanden werden kann. 
Nothnagel’) teilte die Fälle der chronischen Verstopfung in 
3 Gruppen: eine l. Gruppe, die alle diejenigen Fälle in sich begreift, 
' die durch nachweisbare pathologische Veränderungen bedingt sind, eine 
2. Gruppe setzte sich aus Personen zusammen, bei denen sich gewisse 
funktionelle allgemeine Störungen finden, endlich eine 3. Gruppe, in der 
die funktionell Obstipierten begriffen sind, bei der er das ursächliche 
Moment der Obstipation in einer geänderten nervösen Einstellung der 
letzten Darmstrecke sieht. Nothnagel hat mit dieser Einteilung 
gleichzeitig eine Theorie der Entstehung der funktionellen Obstipation 
gegeben, die gewiß für manche Fälle von chronischer Verstopfung einen 
genügenden Erklärungsgrund abgeben kann. Wir sehen ja zweifellos 
in der weitaus überwiegenden Zahl der funktionell Obstipierten die 
Massen anstandslos bis zur Flexura sigmoidea vorrücken, die Ampulle 
des Rectums prall erfüllen und nur die Defäkation ausbleiben. Es ist 
ja, wie bereits oben ausgeführt, auch ganz besonders die unmittelbare 
Nachbarschaft und Umgebung des Mastdarms überaus häufig krank- 
haften Veränderungen ausgesetzt, die direkt oder mittelbar Obstipation 
bedingen. Strauß!) hat die in der Darmendstrecke ihre Ursachen 
findende Obstipation von der durch andere Ursachen hervorgerufenen 
abgetrennt und als proktogene Obstipation gesondert behandelt. Nach 
Nothnagel wäre aber auch jede habituelle oder, wie wir sagen wollen, 
funktionelle Obstipation eine proktogene. Es hat tatsächlich oft den 
Anschein, als ob nur der zum Defäkationsakte nötige Reflexvorgang 
gestört wäre. Von welchem Punkte derselbe im Mastdarme ausgelöst 
wird, ist noch keineswegs sichergestellt und ist es mit unseren gegen- 
wärtigen Kenntnissen der Physiologie des Defäkationsmechanismus noch 
absolut unmöglich, im einzelnen Falle zu bestimmen, wo die Unter- 
brechung des Reflexbogens von der Schleimhaut zu den Expressions- 
muskeln eingesetzt hat. Manchmal dürfte eine bloße Hypästhesie der 
LI? 
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Schleimhaut schon die Auslösung des komplizierten Mechanismus durch 
die physiologischen Reizgrößen erschweren. 

Wir sehen z. B. oft ganz geringe Mengen von Sodawasser oder 
Glycerin in den Mastdarm gebracht ausgiebige Defäkation herbeiführen. 
Der motorische Anteil des Reflexbogens muß hier intakt sein, und 
nur entweder die Reizgrößen gegenüber der Norm zu gering oder der 
Mastdarm auf intensivere Reize eingestellt sein, als solche, die bei 
anderen Menschen physiologisch zur Reflexauslösung genügen. Diese 
rein nervöse Theorie der funktionellen Obstipation ist aber durch die 
Arbeiten Schmidts und seiner Schüler in ihrer Allgemeinheit wesentlich 
erschüttert worden. Schmidt?”,®) griff das Problem an der Wurzel 
und untersuchte, ob der Obstipationskot nicht auch qualitativ vom 
Normalkot differiere. Es ist wohl eine altbekannte Erfahrung, daß der 
Stuhl der Obstipierten andere physikalische Eigenschaften hat als der 
spontan und rechtzeitig abgesetzte. Der Kot der Verstopften ist härter, 
enthält oft nur 50 Proz. Wasser, während ein normaler Stuhl ungefähr 
25 Proz. Trockensubstanz enthält. Schmidt und Lohrisch°?) fanden 
aber die hochwichtige Tatsache, daß auch die chemische Zusammen- 
setzung des Trockenkotes eine andere gegenüber dem Normalkot ist 
und die Konstituenten der Masse zueinander in anderen Relationen 
stehen. Die untersuchten Stühle entstammten Patienten, die durch 
3 Tage die bekannte Schmidtsche Probekost genossen hatten. Sie ent- 
hielten nur 33,9 Proz. Trockensubstanz mit 179,2 Calorien gegenüber 
59,3 Proz. Trockensubstanz mit 266,1 Calorien. Die N-Mengen verhielten 
sich wie 1,55:2,98. Die Fette wie 8,36:13,78. Die Kohlehydrate wie 
1,139: 1,8. Selbst die im allgemeinen schwerer angreifbare Cellulose wurde 
von den Obstipierten weit besser ausgenützt als vom Darmgesunden, und 
zwar bis zu 81,4 Proz. gegenüber 57 Proz. der Norm. Wurden die Patienten 
durch Opium künstlich obstipiert, sank nur der absolute Wassergehalt 
der Faeces, während die Trockensubstanz sich in keiner Weise von der 
Trockenmasse eines Normalkotes unterschied. Diese Angaben von 
Lohrisch und Schmidt wurden im wesentlichen auch von Plet- 
new und Ploennies’!) bestätigt. Eine besondere Bedeutung er- 
fahren die Beobachtungen Schmidts durch die auffallenderweise bis- 
her wenig gewürdigten experimentellen Versuche von Karl Gläßner’®). 
Diesem Autor gelang es durch Abtrennung des Dünndarms am Coecum, 
folgender Umkehrung und Gegenschaltung, das vollständige Bild der 
funktionellen Obstipation experimentell hervorzurufen. Es zeigte sich 
bei diesen schönen Versuchen, daß die so operierten Tiere interessanter- 
weise dieselben Verhältnisse darboten, die Schmidt im klinischen 
Ausnutzungsversuch an seinen funktionell obstipierten Kranken erhob; 
die Stühle der Versuchstiere zeigten sich arm an Masse, waren sehr 
wasserarm und die getrocknete Masse zeigte alle Charaktere einer zu 
guten Ausnutzung, wie sie Schmidt und Lohrisch für die funktionelle 
Obstipation paradigmatisch beschrieben hatten. Diese glückliche Über- 
einstimmung von Experiment mit klinischer Beobachtung gibt einer 
Theorie, die Schmidt aus seinen Erfahrungen zur Erklärung der 
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funktionellen Obstipation ableitete, eine breite Basis. Schmidt sagt: 
der Obstipierte nützt seine Nahrung zu gut aus. Die Bakterien, die 
durch die Produktion zahlreicher flüchtiger, Nerven und Muskel reizender 
Substanzen hervorragende Anreger der Darmbewegung sind, finden nicht 
den notwendigen Nährboden zu ihrer Entwicklung, wenn durch eine 
zu weit gehende Resorption dem Chymus Wasser und zersetzungsfähiges 
Material entzogen wird. Nach Schmidt nützt also der Obstipierte 
seine Nahrung nicht etwa deshalb besser aus, weil er obstipiert, durch 
das längere Liegenbleiben und langsamere Vorrücken der abgebauten 
Massen die Möglichkeit ausgiebigerer Aufspaltung und Aufsaugung der 
Nahrung erweitert ist, sondern die zu gute Resorption ist die primäre 
Erscheinung, die Obstipation eine Folge der zu guten Ausnutzung. 
Eine Stütze empfängt diese Annahme in den Befunden Straßbur- 
gers!?!), der mit seiner Bakterienwägungsmethode tatsächlich auch bei 
den funktionell Verstopften weniger Bakterien im Stuhle fand als im 
Normalkot. Pletnew l. c., der im wesentlichen die Beobachtungen von 
Schmidt und Lohrisch bestätigen konnte, daß der Obstipationskot 
substanzärmer ist, weicht in der Deutung seiner Befunde insofern von 
Schmidt ab, als er annimmt, der Obstipierte liefere zu wenig Darm- 
sekrete, die Verminderung der N-haltigen Massen im Stuhle der Ob- 
stipierten wäre auf eine Verminderung von Sekretschlacken zurückzu- 
führen. Diese Erklärung ist aber kaum haltbar. Sie gäbe uns keinen 
Aufschluß für die zweifellos bessere Ausnutzung der Cellulose bei den 
Obstipierten und kann uns das Zurücktreten der Bakterienmengen im 
Obstipationskot nicht begreiflich machen. Nunmehr hat überdies auch 
Tomascewski!’) an der Hand der von Ury!°*) ausgearbeiteten Methode 
einwandsfrei dargetan, daß die Sekretreste des Obstipationskotes ja 
nicht einmal vermindert sind, und damit der Pletnewschen Annahme 
jede Basis entzogen. Wir haben demnach den paradoxen Vor- 
gang vor uns, daß eine scheinbare Trägheit und Insuffizienz 
des Darms, als die man die Stuhlverstopfung aufzufassen 
gewohnt ist, eine geradezu intensivere Tätigkeit verschleiere. 
Schmidt hat bis jetzt noch nicht diese merkwürdige Erscheinung zu 
erklären versucht. Man braucht sich gewiß nicht vorzustellen, daß 
der Obstipierte etwa einen intensiver wirkenden Darmsaft habe, als 
der darmgesunde Mensch. Es wäre ja möglich, daß bei den Obsti- 
pierten der Darm im Verhältnis zur Körpergröße um etwas länger ist 
als bei der Mehrzahl der Menschen. Besonders käme man zu dieser 
Annahme in Anbetracht der Gläßnerschen Versuche, bei denen der 
Darminhalt gewissermaßen einen Umweg über eine bewegungslose Strecke 
macht, dadurch Obstipation mit den Stigmen der zu guten Resorption 
hervorruft. Jedenfalls hat Schmidt unseren Spekulationen über die 
funktionelle Obstipation eine neue Richtung gewiesen, indem er zeigte, 
daß nicht nur der Endausgang der Verdauung, die Absetzung des 
Stuhles geändert ist, sondern viel höher oben im Darme, wo das 
eigentliche Verdauungs- und Resorptionsgeschäft geleistet wird, die 
Vorgänge bei den Obstipierten schon anders ablaufen als bei Darm- 
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gesunden. Wenn auch das Rectum, wie Lipowsky°*) neuerdings her- 
vorhebt, große resorptive Fähigkeiten hat, wissen wir doch, daß in 
der Flexur die Massen ungefähr etwa in derselben Gestalt liegen, in 
der sie schließlich entleert werden, wie auch Roth Le betont, die 
Resorption aus den bereits eingedickten Massen jedenfalls eine recht 
unbeträchtliche sein muß. Wenn die Faeces auf eine zu gute Aus- 
nutzung hinweisen, ist die Ursache derselben kaum in der Flexur oder 
im Rectum, sondern in den höheren Darmpartien zu suchen. Moriz be- 
tonte am Kongreß für innere Medizin 1908, daß nicht alle Fälle von 
funktioneller Obstipation die von Schmidt und Lohrisch beschriebene 
zu gute Ausnutzung zeigen. Dies will aber wenig besagen, da in der 
ungeheuren Menge der chronisch Obstipierten auch viele sein mögen, 
deren Darmfunktion auf andere Weise, als die geschilderte, geändert ist. 
Wir stehen ja auch mit der Schmidtschen Annahme noch vor dem 
Rätsel, warum denn die Obstipierten die Nahrung zu gut ausnutzen. 
Die Möglichkeiten sind so groß, daß wir uns lieber versagen wollen, 
hier genauer darauf einzugehen. Es braucht, wie Hertz und Rosen- 
heim dargetan, nur an einem einzigen Segmente die Funktion des 
Darms eine geänderte sein, um das Bild der Verstopfung hervorzu- 
rufen. Denn wird die Verdauungsarbeit nur an einem Punkte verlän- 
gert, gleichviel durch welche Momente, so muß auch an den folgenden 
Segmenten der Digestionsprozeß ein lebhafterer sein; denn wir wissen 
aus den Erfahrungen der Hofmeisterschen Schule, daß die Verdauung 
um so intensiver erfolgt, wenn gleichzeitig für die Fortschaffung der 
Verdauungsprodukte gesorgt ist. Geht also in einer Darmstrecke Auf- 
saugung oder Abbau intensiver vor sich, so ist damit auch der Anstoß 
zu energischerer Tätigkeit in den folgenden Darmsegmenten gegeben. 

Mit der gesteigerten Resorption der Nahrungsstoffe gehen 
aber auch manche die Darmbewegung anregende chemische 
Reizmittel dem Darme verloren. Denn in erster Linie dürften 
doch die Momente, die den Darm zum Weiterschieben seines Inhalts 
bestimmen, in den Ingesten und deren Umwandlungsprodukten zu 
suchen sein. 

Eine zu gute Resorption wäre selbst ohne Verminderung 
der Darmflora ein genügender Grund für träge Darmarbeit, 
da ja die Betrachtung des Obstipationskotes lehrt, daß dieser auch 
gasarm ist und mit den exquisit reizenden Gasen, die die Faeces locker 
machen (Nowak und Bräutigam°*), auch viele flüchtige andere 
Stoffe durch die Resorption dem Darme entzogen sein können. Die 
Reize, die den Darm treffen, kommen allerdings nicht nur aus den 
Ingesten allein. Starling und Bayliss haben uns im Sekretin ein 
deutliches Exempel gegeben, daß in der Schleimhaut selbst extrahier- 
bare chemische Reizstoffe gebildet werden, die auf dem Wege der Blut- 
bahn Fernwirkungen hervorzubringen imstande sind. In Analogie zu 
diesen Erfahrungen gelang es Popielsky’?), nachzuweisen, daß nach 
Einführung von Darnıschleimhautextrakten in die Blutbahn neben Ver- 
änderungen des Blutdrucks, der Gerinnungszeit auch deutliche Anregung 
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der Peristaltik zu erkennen ist, und Zuelzer!!°) gelang dasselbe mit 
Extrakten aus der Magenschleimhaut. Es bleibt natürlich noch dahin- 
gestellt, ob der dem Darmmuskel zugeführte Reiz tatsächlich durch ein 
spezifisches und eigenartiges Produkt ausgeübt wird; auch die spezifische 
Stellung des Sekretins ist mit guten Gründen angezweifelt worden und 
von Fürth?%?”) hat es als ein Gemenge verschiedener Körper, das 
auch Cholin enthält, welches für sich allein schon sekretionsanregend 
wirken kann, erkannt. Aber bei der Würdigung der motorischen 
Leistungen des Darms werden wir die Beobachtungen Popielskis zu 
werten gezwungen sein, daß ähnlich wie nach Pawlow die Drüsen 
durch bestimmte Körper zu einer ganz spezifischen Tätigkeit angeregt 
werden, auch die Darmmuskeln durch eigenartige Körper, die man am 
besten dem Hormonen (Enriquez und Hallion!?) sprechen von ‚‚Moti- 
lin‘) vergleichen könnte, zu Fortbewegung seines Inhalts angeregt werden 
können. Es hat ferner Nepper") gezeigt, daß nach Einspritzung von 
Galle ins Blut starke peristaltische Bewegungen am Darme auftreten, 
und er schließt aus diesen Versuchen, daß für die ungestörte Darmarbeit 
die Galle ein notwendiges Sekret sei; auch will er mit mangelhafter 
Gallenbereitung die Entstehung der Gallensteine ebenso wie die bei der 
Cholelithiasis so häufige Obstipation erklären. Es ist aber keineswegs 
richtig, daß bei der Gallensteinkrankheit zu wenig Galle gebildet wird. 
Die Chirurgen, die im Anschlusse an die Gallensteinoperation oft wochen- 
lang Drainage des Hepaticus üben, können uns lehren, wie reichlich 
der Strom der Galle bei hindernisfreier Passage bei den Gallenstein- 
kranken sein kann. Doch ist zweifellos, daß gallensauren Salzen eine 
leicht abführende Wirkung, die Richardson°*) auch therapeutisch bei 
der funktionellen Obstipation zu verwerten empfiehlt, zukommt. So ist 
auch die günstige Wirkung des Ovogals auf die Stuhlentleerung auf seine 
chologene Komponente zurückzuführen. Alle diese Überlegungen zeigen 
jedenfalls, daß der ganze Vorgang der regelmäßigen Darmarbeit ein derart 
komplizierter ist, daß die allerverschiedensten Störungen im Abdominal- 
gebiete zu den Erscheinungen einer rein funktionellen Obstipation führen 
können. In einem viel zitierten Aufsatze im Jahre 1893 hat Fleiner??) 
die habituell, in unserem Sinne funktionell, Obstipierten in zwei große 
Gruppen getrennt. Atiologisch präzisiert, faßte er die Obstipation ein- 
mal als atonische, durch allgemeine oder partielle Darmatonie hervor- 
gerufen, oder als spastische, durch krampfhafte Contractionen der Darm- 
wand bedingt, auf. In dieser Klassifikation hat Fleiner nicht nur 
gleichzeitig eine Theorie der funktionellen Obstipation gegeben, sondern 
ähnlich wie früher Cherchewski”) auch in der Heraushebung und Zu- 
sammenfassung einzelner Symptome zu einem bis in die jüngste Zeit 
als völlig abgerundet und wohlcharakterisiert gehaltenen Krankheits- 
bilde, auch für die Therapie neue Gesichtspunkte gewiesen. Fleiner 
definierte die spastische Obstipation als verursacht durch Zurückhalten 
fester Kotinassen durch Darmabschnitte, die in Contraction dieselben 
festhalten und die Fortbewegung hemmen, statt zu bewirken. Man 
sprach in der Folge von spastischer Obstipation, wenn die Patienten 
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kleinkalibrige, gasarme, bleistiftartige, bandartige (Albul) harte Kotmassen 
entleerten, deren Oberfläche gewissermaßen noch die Spuren der krampf- 
haften Darmtätigkeit erkennen ließen. Bei der Untersuchung der 
Patienten fand man die Darmschlingen contrahiert und druckempfind- 
lich; nach Wärmeapplikation, Atropin, löste sich der Spasmus und die 
vordem tastbare Darmschlinge war nicht mehr palpabel. Rosenheim‘‘) 
legte noch großes Gewicht auf die Angabe spontaner krampfartiger 
Schmerzen. Westfalen!!?) gibt ferner an, daß die Kranken nach er- 
folgter Defäkation auch nicht das Gefühl der völligen Entleerung hätten 
und nach kurzer Zeit erneutes Stuhlbedürfnis fühlten. Singer?!) legt 
großes Gewicht auf den Widerstand, den der Finger bei der Indagation 
des Rectums durch den krampfhaft kontrahierten Sphincter findet. 
Hier ist auch die von Boas l. c. beschriebene fragmentäre Stuhlentleerung 
zu erwähnen, die Singer l. c. und Kretzschmer®°) als zur spastischen 
Obstipation gehörig auffassen. Es handelt sich in diesen Fällen um eine 
unvollkommene Stuhlentleerung, bei der noch große Fragmente im 
Rectum bzw. der Flexur zurückgehalten werden, wodurch schon nach 
verhältnismäßig kurzer Zeit abermals Stuhldrang auftritt, ohne daß eine 
neuerliche Defäkation auch das Gefühl vollkommener Entleerung aus- 
lösen würde. Es bestünde also ein Spasmus, der den Endausgang des 
Darms betrifft. In einem jüngsten Aufsatz widerstreitet aber Boas’) 
entschieden der Kretzschmerschen Auffassung und betont den absolut 
selbständigen Charakter der fragmentären Stuhlentleerung. Wir wissen 
aus den experimentellen Untersuchungen von Frankl-Hochwart**®) 
und Fröhlich, daß Bewegungen an höher oben gelegenen Darm- 
abschnitten auch Öffnungen und Contractionen am Sphincter ani und 
damit Stuhldrang bewirken können. Sie sind versucht, auch den hart- 
näckigen Tenesmus, der im Gefolge von Diarrhöen auftritt, ohne daß 
substantielle Entleerungen möglich sind, durch derartige Bewegungen 
höher gelegener Darmsegmente zu erklären. Es könnte darum viel- 
leicht auch mancher Fall von fragmentärer Stuhlentleerung durch irgend- 
welche Vorgänge im oberen Kolon bedingt sein. Allen bisher be- 
schriebenen Formen der spastischen Obstipation ist aber eine Reihe von 
Symptomen eigentümlich, die nicht anders als neuropathischen Charak- 
ters gedeutet werden können und die mannigfachsten Erscheinungen 
der Neurasthenie und Hysterie widerspiegeln. Die selbständige Stellung 
der rein spastischen Obstipation ist wohl in jüngster Zeit mit guten 
Gründen bezweifelt worden. Schon Singer l.c. hat erwähnt, daß die 
spastische Obstipation sekundär im Gefolge von Erkrankungen und 
Reizzuständen der Genitalsphäre, als z. B. auch im Verlaufe von Sig- 
moiditis, auftreten könne. Die Sigmoiditis kann allerdings, wie Edlefsen'?) 
beschreibt, sekundär durch die harten Kotmassen etwa traumatisch ent- 
standen sein. In einem Aufsatze im Jahre 1908 habe ich") ausge- 
führt, daß ich die spastische Obstipation in erster Linie als den Aus- 
druck einer Reflexneurose auffasse, die durch lokale Affektionen ım Be- 
reiche des ganzen Abdomens ausgelöst werden kann; der Spasmus des 
Darms wäre auch in manchen Fällen, wie z. B. bei Ureterenkrampf durch 
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Nierenkolik, als Mitbewegung zu deuten. Ich hatte mich gewöhnt, in 
jedem Falle, der mit den Stigmen der sogenannten spastischen Obstipation 
in meine Beobachtung trat, nach ursächlichen Momenten zu fahnden, die 
durch anhaltenden Reiz für eine fernliegende Reflexwirkung verantwortlich 
gemacht werden könnte, und in zweijähriger Beobachtung von 7 Fällen an- 
scheinend hervorragend spastischer Obstipation ist mir dies auch geglückt. 
Die Fälle sollen an anderen Orten eine ausführlichere Besprechung er- 
fahren. So machte ich die Beobachtung an einer Dame, die periodisch 
an den Erscheinungen einer exquisit spastischen Obstipation erkrankte; 
tastbaredruckempfindliche Darmschlingen, kleinkalibrige Faeces, mangelnde 
Befriedigung nach erfolgter Defäkation, ziehende Schmerzen im Leib, 
die geläufigen Kennzeichen, waren mit Sicherheit erwiesen. Die Ob- 
stipation hielt einige Zeit an, dann trat eine erfolgreiche Nierenkolik 
mit Steinabgang auf, und die Obstipation war verschwunden. Das- 
selbe zyklische Schauspiel wiederholte sich einige Male in wenigen 
Jahren. In der Folge sah ich gleich ausgesprochen einen Fall von 
Gonorrhöe (chronisch), Cystitis unbekannter Ursache (Erkältung?), einen 
Fall mit einem intertriginösen Ekzem in der rechten Inguinalfalte. Der 
Patient hielt, wie um die Reibung zu vermeiden, die Bauchdecken 
immer eingezogen; 1 Fall von Cystitis ex calculo, 1 Fall von Cholelithiasis 
und 2 Fälle psychischer Impotenz, bei denen die Anwendung der Winter- 
nitzschen Kühlsonde geradezu zauberhaft die Obstipation beseitigte. 
Ich habe nur die Fälle herausgehoben, bei denen die spastischen Charak- 
tere ganz besonders im Vordergrunde standen, und will ich nicht ver- 
säumen, zu bemerken, daß einen Fall reiner spastischer Obstipation 
auch ich nicht beobachten konnte. Dagegen beobachtete ich zahlreiche 
Kranke, bei denen zeitweise die Charaktere der spastischen Obstipation 
in gleicher Weise ausgesprochen waren wie die der einfachen Stuhlver- 
stopfung; auch in diesen halte ich die ‚spastischen‘‘ Zeichen durch 
organisch bedingte Veränderungen im Bereiche des ganzen Leibes her- 
vorgerufen. Ich erwähne hier die Endometritis, Vulvovaginitis, Oophoritis, 
Eczema ani (ich verfüge über 3 Fälle von rezidivierendem Eczema ani, 
die mit Obstipation begleitet sind), chronische Urethritis posterior, Pro- 
statitis mit Spermatorrhöe, endlich eine Reihe von Onanisten mit Sen- 
sationen in der Harnröhre, und Männern, die den Coitus interruptus 
ausführen. Wir sind geneigt, auch in diesen Fällen, die gewöhnlich 
psychoneurotisch aufgefaßt werden, kleine circumscripte Veränderungen, 
wie Schwellungen, Hyperämien am Caput gallinaginis, anzunehmen, die 
auch die günstige Wirkung der Kühlsonde und des Arzbergerschen 
Kühlapparates und der endourethralen Faradisation verständlich machen. 
So hat mir einmal die Kühlsonde ausgezeichnet gedient in einem Falle, 
in dem der Patient zuerst Gonorrhöe und jeden sexuellen Abusus leug- 
nete, objektiv nichts Pathologisches nachzuweisen war; nach der Behand- 
lung gestand der Patient, lange Jahre der Onanie gefrönt zu haben, 
und trotz seiner 37 Jahre und glücklicher Ehe zeitweiliger Onanist zu 
sein. Wenn nach all dem Gesagten so völlig disparate Ursachen und 
Veränderungen dieselben funktionellen Störungen zeitigen, so muß allen 
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diesen verschiedenen kausalen Faktoren ein gemeinsamer Hebel zu dem- 
selben Angelpunkte gesucht werden. Dieser kann ungezwungen in dem 
alle Teile des Abdomens durchziehenden und versorgenden sympathischen 
Nervensystems angenommen werden; jede morbide Veränderung in 
diesem großen Innervationsgebiete des Leibes kann zu spastischer Ob- 
stipation Veranlassung geben, die mit dem Verschwinden des Grund- 
leidens der Heilung zugänglich gemacht werden kann. Das sympathische 
Nervensystem kann ja selbst Ursache funktioneller Obstipation sein. 
Emminghaus!®) beschrieb Degenerationen der Splanchnici, Sasakl°®?) 
ebensolche des Meißner Plexus. Nun wissen wir durch Hering und 
Sherrington, daß jede Parese einer Muskelgruppe krampfhaften Zu- 
stand des Antagonisten auslöst. Auch im Darme haben wir antago- 
nistisch aufzufassendes Muskelsystem der Ring- und Längsmuskulatur, 
und bleibt es noch zu untersuchen, ob die Heringschen Erfahrungen 
auch für die glatte Muskulatur des Darms Geltung haben. Wenn also 
das sympathische Nervensystem an sich im Abdominalgebiete erkranken 
kann, so ist schon die Möglichkeit gegeben, daß es durch lokale Pro- 
zesse direkt in Mitleidenschaft gezogen wird und durch Irradiation sich 
auf den Darmmuskel selbst fernab von der kranken Stelle projiziert 
und. krampfhafte Mitbewegung derselben hervorruft. Eine idiopathische 
spastische Obstipation, deren Existenz Singer behauptet, halte ich 
kaum für erwiesen. In jüngster Zeit hat sich Boas), nicht ohne 
Widerspruch (Tobias!°?) zu finden, lebhaft dafür eingesetzt, den Be- 
griff der spastischen Obstipation nicht mehr aufrecht zu halten, weil 
die ausgesprochene Form kaum zu finden sei, und andererseits die als 
stigmatisch für die spastische Obstipation beschriebenen krampfhaften 
Contractionen von druckempfindlichen Darmschlingen, sowie band- 
artige und bleistiftförmige Faeces auch bei absolut Darmgesunden zu 
finden wären. Auch Rosenheim l. c. räumt ein, ohne präzis zu 
dieser Frage Stellung zu nehmen, daß die rein spastische Form der 
Obstipation jedenfalls sehr selten ist. Gerade bei nervösen Menschen, 
und bei diesen eben ist die spastische Obstipation gefunden und be- 
schrieben worden, zeigt die Verstopfung einen wechselnden und sprung- 
haften Charakter; Zeiten extremer Verstopfung wechseln mit Perioden 
vorzüglicher Stuhlentleerung ohne sichtlichen Grund oft ab, und 
während der ÖObstipationszeit manifestieren die Stühle oft die aller- 
verschiedensten Merkmale. Wenn aber auch die spastische Obstipation 
als selbständiges Krankheitsbild kaum aufrecht zu halten ist, hieße 
es meines Erachtens das Kind mit dem Bade ausschütten, wenn man 
nunmehr aus der großen Zahl der funktionell Obstipierten nicht eine 
Gruppe herausheben sollte, der Konstituenten gewisse Eigentümlich- 
keiten in ganz besonders entwickeltem Maße aufweisen, die auf eine 
gewisse Reizsamkeit im ganzen Individuum zurückzuführen sind. Schon 
in Rücksicht auf die Therapie, die gerade diese Fälle unter besonderem 
Gesichtswinkel zu schen verlangt, wäre es wohl verfrüht, das insbesondere 
dem Praktiker vertraute Bild wieder ganz auszulöschen. Insbesondere 
aber die sicheren Beobachtungen der Chirurgen (Pankow‘°'‘), 
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Schloffer®®), die bei der Autopsie in vivo gelegentlich der 
Operationen von spastischem Ileus den Darm auf weite 
Strecken strangartig zusammengekrampft sahen, und nicht 
zuletzt die Klinik der Bleikolik zwingen uns, die ‚„Spas- 
men‘ des Darms nicht nur als hypothetische Erscheinungen, 
sondern als tatsächliche Vorkommnisse zu würdigen, die, in 
geringerem Maße auftretend, statt zu Ileus, dem extremen 
Fall der Verstopfung, nur zur funktionellen Obstipation 
führen können. Gewiß müssen wir Albu und Boas beipflichten, 
wenn sie im Gegensatz zu Singer die spastische Obstipation als nicht 
leicht zu diagnostizieren hinstellen. In der Praxis wird man sich aber 
doch auf manchen subjektiven Eindruck verlassen können. Für mich 
waren in erster Reihe die Angaben Rosenheims führend, der die 
Angaben spontaner kolikartiger Schmerzen hervorhebt. Auch Leubes 
Hinweis auf den mangelnden Meteorismus bei der spastischen Obsti- 
pation ist ein wertvoller Fingerzeig, ebenso die auffallend günstige 
Wirkung von Wärmeapplikation, sowie der auffallende Nachteil der 
salinischen Abführmittel. Ich habe auch die Erfahrung gemacht, daß 
leiser Druck meist angenehm empfunden wird, und Contractionen 
sich unter dem Finger verlieren. Wenn man bedenkt, daß bei der 
großen Zahl von funktionell Obstipierten doch nur ein relativ geringer 
Bruchteil überhaupt über Schmerzen klagt, so ist der Kreis, in dem 
wir die spastische Form zu suchen haben, ohnehin beträchtlich ein- 
geengt. Um Mißdeutungen zu begegnen, wäre es aber besser, diese 
Obstipierten, nach ihrem vorstehendstem Merkmale der Reizsamkeit, 
als reizsam Obstipierte zu bezeichnen. Denn die spastische Obstipation 
ist wahrscheinlich ebensowenig nur durch Spasmen allein bedingt wie die 
„atonische‘“ durch Atonie des Darms. Hier sind auch die Schmidt- 
schen Erfahrungen, daß im klinischen Ausnutzungsversuch innerhalb 
der funktionellen Obstipation keine Unterschiede zu bemerken sind, 
beide in gleicher Weise im Stuhle eine zu gute Ausnutzung erkennen 
lassen, maßgebend, so daß wir keine essentiellen Differenzen innerhalb 
der Erscheinungsformen der funktionellen Obstipation annehmen können. 
Wir haben oben gelegentlich der Besprechung der Beziehungen zwischen 
Enteroptose und funktioneller Obstipation auseinandergesetzt, daß der 
objektive Befund einer Darmsenkung und circumscripten Erschlaffung 
des Darms noch nicht genügt, eine funktionelle Obstipation zu erklären, 
und daß nach den jüngsten Beobachtungen von Holzknecht dem 
klinischen Befund schlaffer Darmpartien kaum mehr die große Bedeutung 
zuzuerkennen sei, weil, wenn zum mindesten ein großer Teil der Stuhl- 
bewegung sich in wenigen Sekunden abspielt, der Befund nur auf den Zufall 
angewiesen ist, welcher Zeitpunkt gerade bei der Untersuchung getroffen 
wird. Wir können aber der Darmatonie auch schon deshalb 
nicht mehr eine große Bedeutung für das Zustandekommen 
einer funktionellen Obstipation vindizieren, weil Kreidl l. c. 
und Albert Müller l. c. zur Evidenz gezeigt haben, daß Läh- 
mung eines Darmstückes selbst von bedeutender Länge völlig 
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symptomlos, ohne jede Verzögerung der Stuhlentleerung, 
verlaufen kann. 

Es ist ein Verdienst von Boas, und Westfalen l. c., darauf hin- 
gewiesen zu haben, daß sehr häufig auch unzweckmäßige Ernährung zu 
einer gewissermaßen ganz physiologischen Obstipation führt. West- 
falen fand bei der überwiegenden Zahl seiner Petersburger Patien- 
ten diese Form der ÖObstipation und vermutet regionäre Differenzen. 
Schon Bunge hat gezeigt, daß Katzen, die eine Zeitlang ausschließlich 
mit Milch gefüttert worden waren, unter lleuserscheinungen zugrunde 
gingen, und die Cellulosen notwendige und äußerst wirksame Anreger der 
Darmbewegung wären. Besonders Personen, die großes Gewicht darauf 
legen, sich besonders ‚nahrhaft‘ und „kräftig‘‘ zu verplegen, vorwiegend 
Eier, Fleisch und Milch (insbesondere auch reizbare, blande Diät) genießen, 
laborieren an dieser Form der Obstipation. Es bleibe noch ununtersucht, 
ob die animalischen, vorwiegend Albuminsubstanzen enthaltenden Nah- 
rungsmittel beim Abbau im Darme Substanzen entstehen lassen, die die 
normale Darmarbeit schädigen und hemmen, wie für Fleisch Kohn- 
stamm®°), für die Eier Kisch*!) annimmt. Viel wahrscheinlicher ist, daß 
Obstipation dann eintritt, wenn den animalischen Proteinstoffen ein zu 
großer prozentueller Anteil an der Nahrungsmasse zukommt, der Chy- 
mus zu wenig Materie und diese in ausgezeichnet resorbierbarer Form 
erhält, so daß zur Fäkalbildung zu wenig Masse und damit auch im 
Rectum zu geringe mechanisch wirkende Reizgrößen gegeben sind. 
Diese recht häufige Obstipationsform der Wohlhabenden wird natürlich mit 
einem Schlage behoben, wenn ihre Träger die Mahnung F. Müllers 
einsehen lernen, daß ein tüchtiges Butterbrot zuweilen wertvoller ist als 
ein gut Stück Beefsteak. Überaus häufig ist die alimentäre Obstipation 
bei Personen mit Neigung 'zur Fettleibigkeit, die aus Furcht, stärker 
zu werden, jedes Kohlehydrat und Fett perhorreszieren. Führt die 
Aufnahme von Reis oder Kakao in den Speisezettel bereits zur Obsti- 
pation, so kann man kaum mehr von ‚alimentärer‘‘ Obstipation 
sprechen, da bier schon individuelle Verhältnisse maßgebend sind und 
zur Erklärung auf die Theorie der funktionellen Obstipation rekurriert 
werden muß. Es ist deshalb kaum angängig, die genannten Nahrungs- 
mittel als Inhibitoren der Peristaltik zu bezeichnen, wie Boas’) es 
tut. Stoffe, die von Millionen Menschen als fast einzige Nahrung ge- 
nommen werden, wie Reis, setzen wohl eine krankhaft gesteigerte Darm- 
tätigkeit herab, beruhigen Reizzustände der Schleimhaut, können aber un- 
möglich unmittelbar die Darmbewegung hemmen. Ich will hier noch eine 
Angabe erwähnen, die mir wiederholt von Bergsteigern gemacht wurde. 
Vollkommen darmgesunde Menschen mit regelmäßiger Stuhlentleerung 
werden obstipiert, wenn sie im Gebirge größere touristische Leistungen 
produzierten. Man könnte diese Bergsteiger-Obstipation vielleicht mit dem 
großen Wasserverlust in Zusammenhang bringen, den der Organismus 
durch Transpiration und bei manchen auch durch häufiges Harnen erfährt. 
Um Wasserverluste auszugleichen, muß der Organismus in gleicher Weise 
auf den Darm wie auf alle anderen Gewebe rekurrieren und durch 
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intensivere Resorption aus dem Darmkanale Flüssigkeit an sich ziehen. 
Eine intensivere Aufsaugung aus dem Darme führt aber, wie wir ge- 
sehen haben, zu funktioneller Obstipation. Ähnlichen Verhältnissen, ge- 
steigerter Transpiration, vorzüglicher Ausnutzung der Nahrung, begegnen 
wir auch bei der mit funktioneller Obstipation so oft vergesellschafteten 
Obesitas, und wäre hier vielleicht für manche Obstipationsfälle ein ge- 
meinsames ätiologisches Moment gewiesen. 

Wir sehen sehr gewöhnlich Vorgänge im Gesamtorganismus sich 
auf die Darmsphäre projizieren, und kann es uns noch viel weniger 
wundernehmen, daß sich Störungen einer regelmäßigen Darmtätigkeit 
auch in anderen Teilen des Organismus geltend machen. Es gibt kaum 
irgend eine Störung des Allgemeinbefindens, die nicht gelegentlich auch 
auf mangelhafte Stuhlentleerung zurückgeführt wurde, und auch zahl- 
reiche objektiv feststellbare Veränderungen wurden mit mehr oder weniger 
Berechtigung auf einen pathologischen Ablauf der Darmfunktionen be- 
zogen. Besonders die von Bouchard inaugurierte, in Deutschland 
hervorragend von Albu?) propagierte Lehre von den Autointoxikationen 
schien der Annahme, daß aus dem exquisit fäulnisfähigen Materiale 
der Ingesta auch toxische Stoffe in das Blut aufgenommen werden und 
Fernwirkungen entfalten können, eine feste Stütze zu geben. Aber 
schon auf dem Kongresse für innere Medizin 1898 sprach F. Müller 
mit recht kühler Reserve von der Bedeutung der Autointoxikationen 
(ebenso Stern®®) in seiner Kritik des Albuschen Buches), und stellte 
das Postulat auf, die spezifischen Stoffe zu suchen, indem er wohl 
die besondere Stellung der Ätherschwefelsäuren würdigte, deren Aus- 
scheidung bei der Obstipation nach Pfungen‘°?) erhöht sein soll. Die 
spezifischen Stoffe, die Autointoxikationen hervorzurufen imstande sein 
sollen, sind bislang vergeblich gesucht worden, da weder Phenole, Indol usw. 
noch die Acetonkörper als solche angesehen werden können. Auch 
Kukula‘°’), der sich zuletzt damit befaßte, die Vergiftungserscheinun- 
gen beim akuten Ileus aufzuklären, gelang es, nur aus den gestauten 
Ingesten einen toxisch wirkenden Alkoholextrakt zu gewinnen, ohne mit 
demselben charakteristische und spezifische Krankheitserscheinungen her- 
vorrufen zu können. Ebensowenig konnte er distinkte chemische Kör- 
per fassen, die giftig wirken könnten. Am meisten für die Auf- 
fassung, daß die Allgemeinsymptome der an chronischer Verstopfung 
Leidenden durch Darmgifte hervorgerufen sein können, würden die be- 
reits zitierten Versuche von Gläßner sprechen. Seine künstlich obsti- 
pierten Hunde gingen unter den Zeichen des toxischen Eiweißzerfalles 
mit stark negativer N-Bilanz und vermehrter NH,-Ausscheidung zugrunde, 
boten also das Bild einer chronischen Acidose. Alte Versuche von Leube, 
der nach Einführung harter Massen (Faeces) in das Rectum Schwindel und 
Drehbewegungen sah, würden mehr nervöse Einflüsse, reflektorische Funk- 
tionsstörungen (Rosenheim’®) als Ursache verschiedener Störungen im 
Gefolge der Obstipation wahrscheinlich machen. Keineswegs eindeutig sind 
die Angaben über das Auftreten von Fieber als Folge chronischer Stuhl- 
verstopfung. Wir finden eine solche Mitteilung noch im Jahre 1902 von 
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Edlefsen!”), der annimmt, daß sein Eintagsfieber manchmal auf Ob- 
stipation zurückzuführen ist; und auch für Pfungen l.c. und West- 
falen gilt die Möglichkeit eines Obstipationsfiebers gesichert. Wenn 
Schlüsse, die ex juvantibus gezogen werden, immer ihre Gültigkeit 
hätten, so müßten insbesondere die Erfahrungen der Chirurgen zur An- 
nahme einen koprogenen Temperatursteigerung zwingen. Aber bei 
diesen chirurgischen Fällen handelt es sich oft um mechanische Be- 
hinderung der Wundsekretdrainage durch harte Stuhlmassen und Be- 
hinderung der Zirkulation im Operationsfelde, so daß der Kotstauung 
wohl ein wesentlicher aber doch nur mittelbarer Anteil am Fieber zu- 
zusprechen ist. Auch ist nicht zu vergessen, daß nach Einführung 
von Abführmitteln der Darm auch als Ausscheidungsorgan mancher 
Infektionskeime funktionieren kann, wie dies für Galle und Niere er- 
wiesen ist, und daß dem Fieber parallel eine Herabsetzung der ge- 
samten Drüsentätigkeit eintritt, die sekundäre Obstipation mit sich 
bringt, und endlich Temperatursteigerungen mittelbar durch Druck- 
nekrosen und Bakterienwanderung hervorgerufen werden können. 
Schwierig zu deuten sind auch die Zusammenhänge zwischen psy- 
chischen Störungen und chronischer Verstopfung (Bongherini’°), 
Fürst?’), schon aus dem Grunde, weil die Stuhlverstopfung oft sekun- 
där, wie bei der Melancholie, auftritt, intensives gedankliches Beschäf- 
tigen mit den eigenen Stuhlverhältnissen gerade oft Sphincterkrampf 
und damit Obstipation auszulösen imstande ist. Hier mögen im allge- 
meinen doch weniger endogene Toxikosen als reflektorische Beeinflussun- 
gen, denen auch Rosenheim?) eine große Rolle für die Erklärung 
mancher Obstipationskrankheiten zubilligt, eine große Bedeutung zu- 
kommen. In hohem Grade wahrscheinlich ist das Auftreten von Cylin- 
drurie und Albuminurie im Gefolge der chronischen Stuhlverstopfung. 
Ebstein?!) hat neuerdings mit großem Nachdruck die Richtigkeit seiner 
alten Angaben über diese Frage vertreten. Auch Senator?!) betont 
in seiner Abhandlung über die Erkrankungen der Nieren die Albuminurie 
als Folge der chronischen Stuhlverhaltung und erwähnt eine Angabe 
von Englisch und Frank, nach deren Erfahrungen zwei Drittel ihrer 
Fälle von Einklemmung des Darmes, dem exzessiven Fall der Ver- 
stopfung, Albuminurie zeigten. Ebenso sind die Angaben von Kobler ?**?) 
und Stiller?®) übereinstimmend in der Auffassung eines bestehenden 
Kausalnexus zwischen Obstipation und Nierenerscheinungen. Koblerl.c. 
ist geneigt, eine toxische Schädlichkeit anzunehmen, während Stiller 
für die Albuminurie einen reflektorischen Ursprung sucht. Experimentell 
wurde die Frage von Wallerstein!®®) untersucht. Es gelang ihm, durch 
Verschließung des Anus bei Hunden und Kaninchen Ausscheidung von 
Albumen und echte Cylindrurie hervorzurufen. In jüngster Zeit hat 
Wassertal!!°) 3 Fälle beschrieben, von denen allerdings nur einer ein- 
wandfrei gelten kann, in welchem er einen Zusammenhang einer vor- 
übergehenden Albuminurie mit konkomitierender Obstipation erkennen 
zu müssen glaubt. Neben den möglichen toxischen und reflektorischen 
Einflüssen ist aber auch der rein mechanischen Schädlichkeit zu ge- 
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denken, die im Druck von harten Stuhlmassen auf die Niere und deren 
versorgende Blutgefäße ausgeübt werden können und wie forcierte 
Palpation zu allen Erscheinungen einer vorübergehenden Nieren- 
schädigung führen mögen. Hier ist auch der .Bacteriurie als Folge 
der Obstipation zu gedenken. Recht unklar sind noch die Beziehungen 
zwischen Obstipation und dem Gefäßsystem. Mit besonders lebhaftem 
Eifer hat Federn die Überzeugung von Beziehungen zwischen par- 
tieller Darmatonie und erhöhtem Blutdrucke verfochten, ohne mit 
seiner Ansicht viel Zustimmung gefunden zu haben. Rosenheim Le 
hat wohl jüngst Federn bedingt beigepflichtet, daB es eine partielle 
Darmatonie gäbe, aber zu erkennen gegeben, daß die Methode der 
Untersuchung Federns kaum eine solche Diagnosenstellung erlaubt, 
und Federns Schlußfolgerungen kaum zwingend genannt werden dürfen. 
Wir haben uns gewöhnt, bei einer jeden Blutdrucksteigerung nach 
einer Nierenschädigung zu fahnden, wie Romberg und besonders 
Strauß sehr lebhaft gefordert haben; so wäre es auch leicht ver- 
ständlich, wenn auf dem oben geschilderten Wege einer Nieren- 
funktionsschädigung auch manchmal bei Öbstipierten eine Erhöhung 
des Blutdruckes zustande käme. Wenn überhaupt, so kommt es 
jedenfalls äußerst selten, ausschließlich durch Obstipation zur Verän- 
derung des Blutdruckes. Diese Frage ist am besten durch Unter- 
suchungen an jugendlichen Obstipierten zu lösen, weil die Möglichkeit 
einer latenten Atherosklerose hier viel geringer ist, als bei älteren Men- 
schen. Bei sorgfältigster Beobachtung eines reichen Materials chronisch 
Öbstipierter habe ich bei Patienten unter 35 Jahren nie eine Blutdruck- 
steigerung beobachtet, die man auf die mangelhafte Stuhlentleerung be- 
ziehen könnte. In hohem Maße interessant sind die oft behaupteten 
Wechselbeziehungen zwischen der chronischen Obstipation und den Ma- 
genfunktionen. E. A. Schmidt°®) hatte gezeigt, daß bei gesteigerter 
Darmperistaltik der Magen langsamer arbeite; bei intensiveren Diarrhöen 
verzögere sich zum Beispiel die Verdauung des Fleisches um eine volle 
Stunde. Diese Mitteilungen zeigen gute Übereinstimmung mit Angaben 
Robins’°), daß Reizung des Magens zur Erschlaffung des Darınes führt, 
während umgekehrt vermehrte Darmarbeit eine Relaxation der Magen- 
wände zur Folge hat. Knud Faber?) brachte Dyspepsie und be- 
sonders Cardialgien mit Obstipation in ätiologischen Zusammenhang. 
Wizkowsky"!3) fand bei Obstipierten meistens eine Vermehrung der 
Magensalzsäure und behauptet, auch nach Einführung von sogenannten 
Stopfmitteln ein Ansteigen der Salzsäurewerte im Magen gesehen zu 
haben. Bei Diarrhöe soll dagegen die Säureproduktion darniederliegen 
und selbst völlig versiegen können. Auch Ebstein?!?) hält den ursäch- 
lichen Zusammenhang zwischen Obstipation und Hyperacidität für er- 
wiesen. Besserten sich in seinen Fällen die Darmfunktionen, ging 
auch die HClI-Produktion zurück. Weniger rückhaltlos erkennt von 
Noorden°°) die Hyperacidität als mögliche Folge der Stuhlverstopfung 
an. Er meint, daß erst eine gewisse Reizbarkeit des Magens gegeben 
sein müsse, solle die Obstipation zu gastrischen Funktionsstörungen 
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führen. Aus der Ebsteinschen Klinik liegen noch eingehende Unter- 
suchungen von Samuely°°) vor, nach denen die Hyperacidität häufig, 
aber nicht unbedingt im Gefolge der Obstipation auftreten würde. In 
seiner Zusammenstellung finde ich 11 Fälle von chronischer Verstopfung 
mit Anacidität und Hyperacidität, 10 Fälle mit Hyperacidität des Magen- 
saftes. Im Gegensatze zu Wizkowsky konnte sich Samuely nicht 
von der säurebildenden Fähigkeit des Opiums überzeugen. 

Koch“) glaubt, daß die Hyperacidität nur eine Folgeerscheinung 
der spastischen Form der chronischen Stuhlverhaltung sei; die atonische 
ließe keine derartige Veränderung des Magensekretes erkennen. Bei 
der ganzen Frage der Abhängigkeit gewisser Magenstörungen von der 
Obstipation liegt die große Schwierigkeit vor, zu untersuchen, wel- 
ches der klinischen Symptome das primäre ist. Oft sehen wir aller- 
schwerste Formen der Hpyperacidität und Gastrosuccorhöe mit hart- 
näckiger Obstipation begleitet, und letztere schwinden, wenn sich die 
erstere bessert. Die einzelnen Fälle werden deshalb immer ganz indi- 
viduell aufgefaßt werden müssen. Sehr schwierig zu beurteilen ist auch 
heute noch, trotz zahlreicher Autopsien in vivo, die Frage nach dem 
oft stipulierten Zusammenhang zwischen chronischer Stuhlverhaltung 
und den krankhaften Prozessen am Blinddarme und dem Wurmfortsatze. 
Wir sehen immer wieder die von Virchow!) beschriebenen circumscripten 
Verwachsungen Adhäsionen und Bänder an den Krümmungen und Um- 
schlagstellen der Därme, die vielleicht auf peritonitiden aseptischen Ur- 
sprung hindeuten, also ganz gut auf stercorale Inflammationsprozesse be- 
zogen werden können. Sowohl am Typhlon wie an der Flexur ist die 
Blutversorgung eine ungünstigere (Bittorf?), als an den anderen Darm- 
partien und sind diese darum schon leichter zu Entzündungen geneigt, 
weil die natürlichen Schutzkräfte, die der Organismus im Blute reser- 
viert hat, nur in beschränktem Maße herangezogen werden können. 
Auch wollen wir der Mahnung Villards!‘) gedenken, daß die 
Obstipation oft eine Folge, nicht Ursache der Appendicitis 
ist, eine Auffassung, die zum Beispiel auch Edlefsen?!”) bezüglich der 
Sigmoiditis hat. Über jeden Zweifel erhaben ist der Zusammenhang 
gewisser Dermatosen, wie Urticaria, Erythema multiforme sowie der 
Hämorrhoidalzustände mit der Obstipation. 

Ein sehr häufiges Begleitsymptom der chronischen Stuhlverstopfung 
ist der Meteorismus und die Flatulenz. Es ist zwar eine sehr bekannte 
Erfahrung, daß der Obstipationskot sehr gasarm ist, und durch die 
Schmidtschen Untersuchungen haben wir erfahren, daß die Gärungs- 
erreger gerade im Darme der Obstipierten ein schlechtes Wachstum 
haben; dessenungeachtet ist es eine gewöhnliche Erscheinung, daß man 
bei den chronisch ÖObstipierten in vielen Fällen starken Meteorismus 
findet. In einem überaus lichtvollen Aufsatze hat jüngst Emil Schwarz”) 
in Anlehnung an Adolf Schmidt wieder ausgeführt, wie häufig der 
Meteorismus die primäre Erscheinung ist, durch starke Gärung, durch 
die Anspannung der Darmwände oft sekundäre Contractionen in den 
unteren Darmabschnitten und damit Obstipation erzeugt. Speziell im 


Die chronische Obstipation. 177 


Anschluß nach Bauchoperationen macht man oft die Erfahrung, daß 
durch bloße Einführung des Darmschlauches der Meteorismus verschwindet, 
und dann erst plötzlicher Stuhlgang erfolgt. Außer dem Meteorismus 
können auch in solchen Fällen kaum nachweisbare organisehe Ver- 
letzungen den Spasmus bedingen. Pankow l.c. hat einen Fall be- 
schrieben, in dem eine kleine Mesenterialverletzung bei einer Bauch- 
operation einen derartigen Spasmus der Flexur verursachte, daß intensiver 
Ileus eintrat. Bei der folgenden Eröffnung der Bauchhöhle zeigte sich 
die bei der ersten Operation gesetzte Verletzung des Mesenteriums. Der 
Meteorismus und Ileus mag ja auch in der oben ausgeführten Weise 
nicht nur durch ein peritonitische Parese der Ringmuskulatur, sondern 
auch durch einen spastischen Contractionszustand der Längs- 
fasern zustande kommen können. Aber zum Auftreten des Meteo- 
rismus genügt auch keineswegs eine bloße Passagebehinderung. Der 
weitaus größte Teil, wenn nicht die ganze Menge der im Darme ge- 
bildeten gasförmigen Produkte, nimmt den Weg über die Blutbahn, um 
den Organismus zu verlassen. Häufen sich große Gasmengen im Darme 
an, so müssen wir annehmen, daß auch die Resorptionsbedingungen 
geändert sein müssen. Nur für diejenigen Produkte, die nach dem Ge- 
nusse von sogenannten blähenden Speisen entstehen, wie Knoblauch, 
Rettig, Kohl usw., dürften andere Momente für die Entstehung der 
Flatulenz maßgebend sein. Gerade aus diesen Produkten läßt sich, 
wie auch Schwarz besonders hervorhebt, sehr leicht Schwefelwasser- 
stoff durch Kochen mit NaOH abspalten, und könnte es nur als Schutz- 
maßregel des Organismus angesehen werden, wenn er dissem Gifte die 
Blutbahn sperrt und sich seiner auf dem analen Wege entledigt. Sehr 
bekannt ist das Auftreten von chronischer Obstipation im Gefolge der 
Gallensteinkrankheit, doch liegen die Verhältnisse bei dieser Anomalie 
des Stoffwechsels, die auch so viele lokale Veränderungen setzt, viel 
zu kompliziert, um entscheiden zu können, ob der Obstipation hier ur- 
sächliche Einflüsse zukommen. Ähnlich liegt diese Frage bei der Gicht. 
Wir wissen, daß den heftigen Gichtanfällen oft hartnäckige Obstipation 
vorausgeht, und schon den alten Ärzten war es bekannt, daß im Gicht- 
anfalle besonders stark übelriechende Stühle entleert werden, die auf 
weitgehende Fäulnis- und Zersetzungsprozesse im Darme hinweisen wür- 
den. Ein Kausalnexus läßt sich aber auch nach diesen bedeutsamen 
klinischen Symptomen zwischen Gichtanfall und pathologischen Darm- 
prozessen nicht aufstellen. Besser gelingt es, einen ursächlichen Zu- 
sammenhang zwischen der Trigeminusneuralgie und der Stuhlverstopfung 
zu erkennen. Gussenbauer””*) hat zuerst eine Wahrnehmung Stroh- 
meyers mitgeteilt, daß nach Anwendung von Abführmitteln bei dieser 
quälenden Affektion sichtliche Besserung des Leidens eingetreten sei. 
Die Mechanik einer derartigen Therapie ist natürlich sehr vieldeutig, 
aber ihr Erfolg bietet jedenfalls ein genügendes Substrat für die An- 
nahme einer koprogenen Form der Quintusneuralgie. Auch Ebstein'*) 
hat verschiedene Körperschmerzen, die durch Obstipation hervorgerufen 
sein sollen, beschrieben, die man kaum anders als Neuralgien auffassen 
Ergebnisse V. 12 
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kann, und die auch nach Regelung des Stuhlganges verschwanden. 
Endlich wäre als Folge der Obstipation noch der durch harte Kot- 
massen hervorgerufenen Druckgeschwüre und der von Field?!) beschrie- 
benen kumulativen Diarrhöen zu gedenken, die vielleicht identisch 
mit Ewalds stercoralen Diarrhöen, in bestimmten Zyklen durch die 
Kumulation von alten Massen bedingten Reizzuständen im Rectum ver- 
ursacht sind. Hier ist auch des Wechselspieles zwischen Obstipation 
und Diarrhöen zu gedenken, das wir im Bilde der chronischen Colitis 
begegnen, bei der oft langdauernde Verstopfungen im Vordergrunde aller 
Erscheinungen stehen. 

Wir haben bei unserer physiologischen Betrachtungsweise der 
chronischen Stuhlverstopfung die Darmarbeit als die Resultante von 
zahlreichen verschiedenartigsten Kräften erkannt und gesehen, daß jede 
Änderung der Komponenten der endlichen Richtungslinie, diese selbst 
verändern kann. Die Aufgabe des Arztes, die Obstipation zu beseitigen, 
bedarf zu ihrer Erfüllung die Kenntnis der Ursachen im jeweiligen Falle, 
und gerade bei der chronischen Stuhlverstopfung ist es uns oft mög- 
lich, die Therapie unseren prinzipiellen Ansprüchen anzupassen und als 
kausale Behandlung zu üben. Eine exakte Diagnosenstellung, basiert 
auch auf genaue digitale und rectoskopische Exploration des Rectums, 
ist die erste Voraussetzung einer erfolgreichen Therapie selbst eines 
anscheinend so gleichförmigen Leidens wie der Stuhlverstopfung. 
Für die Folgeerscheinungen der chronischen Stuhlver- 
stopfung dürften dieselben Verhältnisse maßgebend sein, 
wie für die Folgezustände aller anderen funktionellen Schä- 
digungen, daß sie sich besonders dort manifestieren, wo be- 
reits eine gewisse Labilität, ein Locus minoris resistentiae 
besteht, wie dies in ähnlicher Weise v. Noorden bereits für die Hyper- 
acidität postuliert. Es ist kaum möglich, im Rahmen dieses Aufsatzes die 
Behandlung der chronischen Stuhlverstopfung erschöpfend darzustellen. 
Nur einige Grundlinien seien in kurzen Strichen markiert. Wir 
werden uns immer zu erinnern haben, daß auch bei der chronischen 
Stuhlverstopfung wie bei jeder anderen Störung des physiologischen 
Gleichgewichtszustandes im Organismus sehr viele hereditäre Momente 
zu berücksichtigen sind, und daß in manchen Fällen schon in der 
Jugend der regelmäßige Ablauf der Darmfunktionen gehindert ist. Ganz 
besonders macht man diese Erfahrung bei heranwachsenden Mädchen. 
Bei diesen spielen zudem sehr viel soziale Faktoren mit; aus gesell- 
schaftlichen Rücksichten wird der normale Stuhldrang unterdrückt und 
damit künstlich ein gewisser Torpor der reflexvermittelnden Organe 
geschaffen, wodurch der physiologische Reiz nicht mehr den Defäkations- 
akt auszulösen imstande ist, da die nervöse Einstellung durch Übung 
eine andere geworden ist. Das Rectum hat zudem auch noch 'resorp- 
tive Fähigkeiten; hat man den Stuhldrang einmal unterdrückt, so 
können durch langes Verweilen in der Flexur auch gewisse Reizstoffe 
und Wasser durch Aufsaurung den Faeces entzogen werden, wodurch 
wieder ein Anstoß zur Obstipation gegeben ist. Bei Neigung zur Ver- 
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stopfung ist es deshalb sehr angebracht, jeden Tag zu ganz bestimmter 
Zeit, am besten nach dem Frühstück, ob Stuhldrang vorhanden ist 
oder nicht, die Defäkation zu versuchen, und es gelingt sehr häufig, 
durch derartigen psychischen Zwang auch eine spontane physiologische 
Regulation, die normale Einstellung wieder herbeizuführen. Es ist auch 
leicht einzusehen, daß einer proktogenen Obstipation mit anderen Mitteln 
begegnet werden muß als einer im Gefolge des Ulcus ventriculi und der 
Gallensteinkrankheit z. B. auftretenden Verstopfung (Gastrojejunale Obsti- 
pation). Wenn man gemeinhin eine sogenannte schlackenreiche Kost; gegen 
die Stuhlverhaltung empfiehlt, so sind gerade in diesen genannten Fällen 
weitgehende Einschränkung einer solchen geboten. Man versteht gewöhn- 
lich unter schlackenreich eine cellulosereiche Nahrung. Wir dürfen aber 
in den angezogenen Beispielen die cellulosehaltige Nahrung nur in Formen 
geben, in der die Substanzen leicht aufschließbar sind, damit die ein- 
geschlossenen Amylummassen zur Bildung gewisser reizender Produkte 
herangezogen werden können und keine mechanische Belastung darstellen. 
Wir wissen besonders durch die Untersuchungen von Bokai°) und 
Schmidt l.c., daß gerade aus Kohlehydraten Anreger der Peristaltik ge- 
bildet werden, aus den Proteinsubstanzen nur das in spärlicher Menge 
gebildete Skatol als contractionsanregend in Frage kommt. Für die 
proktogene Form der Obstipation empfehlen sich deshalb am besten die 
vegetabilischen Breie, Kartoffeipüree, Spinat, Hafergrütze. Weniger an- 
gebracht sind die Lezuminosenpürecs wegen der lebhaften Gasbildung, 
die dieselben veranlassen. Weich gekochtes Obst, Pflaumen, Pfr- 
siche, Marillen, Apfel sind schon mit Rücksicht ihres reichen Gehaltes 
an Pflanzensäuren, die ebenso wie Pectinstoffe die Darmarbeit anregen, 
zu empfehlen. Wenig angebracht bei der proktogenen Form sind die 
physikalischen Hilfsmittel, Massage, Elektrizität. Oft muß bei dieser zum 
letzten Hilfsmittel, den Klysmen (besonders Ölklystieren) gegriffen wer- 
den, und nachdem bei längerer Dauer des Leidens die Obstipation eine 
allzemeine, nicht nur durch die Veränderungen im Rectum hervorgerufene 
zu sein pflegt, kann man in diesen Fällen auch nicht ganz auf die 
Hilfe der Pharmakopoe verzichten. Recht zu empfehlen ist bei dieser 
Lage der Umstände das bekannte Leubesche Pulver. Die Obstipation im 
Gefolge der Cholelithiasis und Ulcus ventriculi verlangt ein durch das 
Grundleiden diätetisches Regime. Zu bemerken wäre, daß hier die von 
Walko besonders empfohlene Ölkur auch die Hyperacidität, Pyloro- 
spasmen, wie Stuhlverstopfung bessern kann. Ebenso wird man aus 
gleichen Rücksichten das Karlsbader Salz in vielen Fällen nicht ent- 
behren können. Bei der Behandlung der funktionellen Obstipation 
werden wir uns ganz besonders der Schmidtschen Erfahrungen, daß 
der Obstipierte seine Nahrung zu gut ausnutzt, zu erinnern haben und 
in Konsequenz derselben dem Patienten empfehlen, sehr schlackenreiche 
Kost zu genießen, Cellulosen, aber auch nach Buxbaums Vorschlag 
reichlich Fette führende Nahrung zu reichen. 

Wenn wir mit Rubner überlegen. daß rein animalische Ko-t z.B. 
erst nach 3—4 Tagen als Faeces ausgeschieden wird, Schwarzbrot aber 
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schon nach 14 Stunden ungefähr, derbe Rüben sogar nach 4 Stunden 
den Darm verlassen, wird es uns klar sein, welch wichtiger Anteil der 
Zusammensetzung der Nahrung am regelmäßigen Stuhlgang zu erkennen 
ist. Ein kurzer Blick auf einen Teil der von Rubner zusammen- 
gestellten Tabelle der Nahrungsmittel nach ihren prozentuellen Resorp- 
tionsrückständen wir unserem therapeutischen Handeln die besten Direk- 
tiven geben. 
Es wurden nicht resorbiert in Prozenten: 
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i Von Von 
Trocken- | 
E EE | Eiweiß Kohlehydrat 
Von gekochtem und gebratenem Fleisch | 4,9—5,3 2,0—2,6 — 
Harte Eier 2 200-2 2 a rare 4,3 ; — 
Milch: SE ai ee Are. er a 8,8 7,8 i — 
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Pumpernikel . . 2... 222 220 0.. 19,3 43 13,8 
Bein... en de EEN 4,1 20,4 0,9 
Kartoffel in Breiform . . . .. 22... 9,4 30.5 | 7,4 
WIBINE 2.05 25 Sei een 14,9 18,5 | 15,4 
Gelbe Rüben . ... .: 2 2 2 2 20. 20,7 39 18,2 


Neben den größeren Rückständen der Nahrung kommt bei der so- 
genannten schlackenreichen Kost noch der chemische Reiz für die gute 
Darmfunktion in Frage, der durch die zahlreichen Gärungsprodukte, die 
aus den Zelleinschlüssen durch Bakterien geliefert werden, gesetzt wird. 
Vorzüglich wirkt deshalb der exquisit gärfähige Zucker, sowohl als 
Milch- oder Rohrzucker, des Morgens nüchtern in warmem Wasser ge- 
löst; aber auch mit Honig, Marmeladen kann man gute Resultate er- 
zielen. Alt bewährt ist die Anwendung des Graham- und Schrotbrotes, 
neuestens auch des Simonsbrotes besonders in der Behandlung der colo- 
genen Stuhlverstopfung. 

Alle diese Brote empfehlen sich bereits zum Frühstück zu nehmen 
und als Unterlage einer nicht zu kleinen Ration Butter zu benützen. 
Im Laufe des Vormittages ist rohes Obst, Apfel, Apfelsinen, Trauben 
usw. von recht guter Wirkung. Mittags reichlich Gemüse, z. B. Spargel, 
Teltower Rübchen, Karotten, Rosenkohl, Blumenkohl, Kopfsalat, reich- 
lich Kompott, Obst sollen regelmäßige Bestandteile des Menus darstellen. 
Recht gute Wirkung sah ich vom Gebrauche der verschiedenen alkohol- 
freien Apfelweine und der fermentierten Milch (Yoghurt, Kefir, saure Sahne). 
Ebenso Günstiges kann ich vom regelmäßigen Gebrauche von Karlsbader 
Mineralwasser aussagen, das jahraus jahrein abends vor dem Schlafengehen 
oder nach dem Frühstück kalt genommen werden kann. Ausgezeichnet 
gefördert werden diese diätetischen Maßnahmen in ihrer Wirkungsweise 
durch hydriatisch-physikalische Hilfsmittel; Sport, Schwimmen, Turnen, 
Rudern usw., ganz besonders das letztere, sind kräftige Anreger einer 
guten Darmfunktion. Die Beobachtung, daß oft gerade Berufe, die 
viele körperliche Bewegung mit sich bringen, chronische Verstopfung 
nicht seltener erscheinen lassen als die anderen, z. B. Briefträger, beweist 
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nichts gegen die Empfehlung mäßiger Bewegung (Merzbach°*), und 
wenn einzelnen Erethikern Bettruhe auch für die Stuhlverhaltung gute 
Dienste leistet, so Personen, deren Obstipation mehr reizsamen Charakter 
zeigt, so kann dies die alte Erfahrung, daß körperliches Training die funk- 
tionelle Obstipation zu beseitigen imstande ist, kaum erschüttern. Ahn- 
lich liegt die Frage des Nutzens der Massage. Holzknecht und Spiro 
haben mit der Durchleuchtungsmethode zur Evidenz erwiesen, daß es 
unmöglich ist, mit Massage Scyballa zu verdrängen, und doch weiß 
jeder Praktiker den Nutzen der Massage trotz vielfacher Mißerfolge der- 
selben zu würdigen. Ihre Wirkung ist eben keine unmittelbare. Aller- 
dings gilt von der Massage wie von vielen anderen Behandlungs- 
methoden, daß, wenn zwei dasselbe tun, es noch lange nicht dasselbe 
ist. Ich will hier nicht auf die einzelnen Methoden der Massage, 
Elektrizitätsapplikation eingehen und nur auf die bekannten Hand- 
bücher verweisen, aber doch hervorheben, daß dieselbe nur von fach- 
männischer Seite mit Nutzen geübt werden kann, und ohne gleichzeitige 
Anwendung der in jedem Fall zu individualisierenden diätetischen und 
psychotherapeutischen (Delius!?) Maßnahmen ohne Wirkung bleiben muß. 

Alle diese Hilfsmittel der Therapie, Diät, psychischer Zwang zur 
rezelmäßigen Gewöhnung, Massage, hydriatische Prozeduren, empfehlen 
sich am besten in irgend einem Badeorte zu beginnen, und dann zu 
Hause sorgfältig die erlangte Regulation zu beobachten. Die Badekur 
wirkt um so erziehlicher, als der Patient seiner gewöhnlichen Umgebung, 
Aufresungen und Sorgen des Berufes entrückt ist, und so leicht auf 
die regelmäßige Einhaltung einer bestimmten Defäkationszeit trainiert 
werden kann. Dazu kommt noch, daß die in Frage kommenden Trink- 
und Badekuren, meist auch inflammatorische Prozesse und damit oft 
das ursächliche Grundleiden der Obstipation sehr günstig zu beeinflussen 
im»tande sind. Ich nenne in erter Linie Karlsbad mit seiner souveränen 
Leistungsfähigkeit im Bereiche der Abdominalaffektionen, ferner Kis- 
singen, Tarasp, Franzensbad und Marienbad, als Hauptrepräsentanten 
der in Frage kommenden alkalischen und alkalisch-salinischen Mineral- 
wasserkuren. 

Eine besondere Betrachtung bedürfen die Fälle, bei denen die 
Merkmale der reizbaren Obstipation überwiegen. Nach dem im allge- 
meinen Teil Gesazten kommt es hier auf die Diagnose des Grundleidens an. 
das spastische Mitbewezungen des Darmes auslöst. Nach meinen Erfah- 
rungen kann man fast mit Sicherheit. wenn andere Grundkrankheiten nicht 
aufzufinden sind, auf sexuellen Abusus besonders in der Form 
der Masturbation oder des Coitus interruptus schließen. Psy- 
chische Behandlung mit Unterstützung der Winternitzschen Külllsonde 
und des Arzbergerschen Kühlapparates und allgemein hydriatische Maß- 
nahmen sind zuverlässizere Helfer als Atropin und seine oft gepriesenen 
Ersatzstoffe. Vorzüglich zu empfehlen sind heiße Kataplasmen oder 
Prießnitzsche Einpackunzen während der Nacht. Massage halte ich schon 
in Rücksicht eines möglichen Grundleidens für kontraindiziert. Ebenso 
beobachtete ich einen oft recht schädlichen EinfluB von süßen Speisen; 


182 Oscar Simon: Die chronische Obstipation. 


eine ganz reizlose Kost mit Ausschluß von Zucker war mir wiederholt 
von überraschendem Erfolge. Wir werden immer bemüht sein, mit 
rein diätetisch-physikalischen Mitteln unser Auslangen zu finden, bevor 
wir an den reich zur Verfügung stehenden Arzneischatz appellieren. 
Jede funktionelle Obstipation kann der Heilung zugeführt werden, d.h. 
der Kranke muß mindestens ein Jahr nach der Behandlung noch spon- 
tane Stuhlentleerungen haben. Wir werden deshalb recht vorsichtig 
in der Auswahl der Medikamente sein müssen, sollen wir den Darm 
nicht so weit verwöhnen, daß er nicht mehr zu selbständiger Arbeit 
erzogen werden kann. Eine von vielen Ärzten mit Erfolg eingehaltene 
Maxime ist es, mit den Abführmitteln zu wechseln. Recht beliebt sind 
die verschiedenen Sagradaextrakte, Tamarinden, das Pulvis liquirit comp., 
neuestens fast allgemein eingebürgert das Regulin. Bei diesem ist jedoch 
zu bemerken, daß es am besten während der Mahlzeit genossen wird 
und kein Wasser nachgetrunken werden darf (Meyer°’). Auch das 
Phenolphtallein, von Vamossy!°°) in die Therapie eingeführt, hat viele 
Anhänger, obwohl es, wie Schmidt hervorhebt, oft wässerige Ent- 
leerungen macht und wir mit Ewald von einem guten Abführmittel 
verlangen, daß es regelmäßige, aber breiige Stühle schaffe. Sehr vor- 
sichtig sei man mit der Anwendung von Bitterwässern. Dieselben 
sind anwendbar, wenn man eine einmalige ordentliche Entleerung er- 
zielen will; bei längerem täglichen Gebrauche machen sich sehr leicht 
unangenehme Funktionsstörungen von seiten des Magens geltend; die 
Dosen müssen bald erhöht werden, und in der Folge gelingt es sehr 
schwer, einen Patienten, der gewöhnt ist, täglich einen Quantum Bitter- 
wasser zu trinken, von dieser Gewohnheit zu befreien. 


V. Die Biologie der Milch. 


Von 
J. Bauer-Düsseldorf. 
Literatur. 
L Die Milch als Antigen. 


l. Arthus, Compt. rend. Soc. biol. a Paris 1903, zit. nach Besredka. 

2. Bauer, J., Über den Nachweis der präzipitablen Substanz der Kuhmilch im 
Blute atrophischer Säuglinge. Berliner klin. Wochenschr. 1906. Heft 22. 

3. — Über Spezifität der biologischen Eiweißdifferenzierung. Arbeiten aus d. Inst. 
f. exper. Therap. zu Frankfurt a.M. 1907. Heft 3. 

4. — Über biolog. Milchdifferenzierung. Münchner med. Wochenschr. 1908. Heft 16. 

5. — Zur Biologie der Milch. Verhandl. d. deutschen Gesellsch. f. Kinderheilk. 
(Naturforscherversamml. zu Salzburg.) 1909. 

6. Besredka, A., De l’anaphylaxie lactique. Compt. rend. Soc. biol. à Paris. 
1. 1908. S. 888. 

7. — De l’anaphylaxie (sixième mémoire): de l’anaphylaxie lactique. Ann. Pasteur. 
23. 1909. S. 166. 

8. Bordet, Sur l’agglutination et dissolution des globules rouges. Ebenda. 1899. 

9. — Les serums hemolytiques, leurs antitoxins et les theories des serums cyto- 
lytiques. Ebenda. 1900. 

10. Doerr und Ruß, Studien über Anaphylaxie (III... Zeitschr. f. Immunitäts- 


13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 


21. 


forsch. 2. 1909. S. 109. 


. v. Dungern, Spezifisches Immunserum gegen Epithel. Münchner med. Wochen- 


schr. 1899. 


. Ehrlich, On immunity with special reference to Cell-life. Croonian lecture. 


Proc. Roy. Soc. 1900. 

— Gesammelte Arbeiten zur Immunitätsforschung. Berlin 1904. 

Fish, Studies on lactoserums and other cellsera. Courier of med. St. Louis 1900. 

Fuld, Über das Bordetsche Lactoserum. Hofmeisters Beitr. 2. 1902. 

Ganghofner und Langer, Über die Resorption genuinen Eiweißes im Magen- 
darmkanal neugeborener Tiere und Säuglinge. Münchner med. Wochenschr. 
84. 1904. 

Gengou, Sur les sensibilisatricees des serums actifs contre les substances 
albuminoides. Ann. Pasteur. 16. 1902. S. 734. 

Hamburger, F., Biologisches über die Eiweißkörper der Kuhmilch usw. 
Wiener klin. Wochenschr. 49. 1900. 

— Über Eiweißresorption bei der Ernährung. Jahrb. f. Kinderkrankh. 65. 1907. 
Ergänzungsheft, S. 15. 

Langer, Die Resorption des Colostrums. Verhandl. d. deutsch. Gesellsch. f. 
Kinderheilk. Wiesbaden 1908. (Naturforscherversamml. Dresden 1907.) 
Lommel, F., Über den Eiweißabbau bei parenteraler Eiweißzufuhr. Arch. f. 

exper. Path. u. Pharm. 58. 1908. S. 50. 


2. Metchnikoff, Die Immunität bei Intektionskrankheiten. Übersetzt von 


J. Meyer. Jena 1902. 


184 J. Bauer: 


23. Meyer und Aschoff, Über die Receptoren der Milcheiweißkörper. Berliner 
klin. Wochenschr. 27. 1902. 

24. Moll, Über Blutveränderungen nach Eiweißinjektionen. Hofmeisters Beitr. 
4. 1904. S. 578. 

25. — Über künstliche Umwandlung von Albumin in Globulin. Ebenda. 4. 1904. 
S. 563. 

26. Morgenroth, Über die Erzeugung hämolytischer Amboceptoren durch Serum- 
injektion. Münchner med. Wochenschr. 1902. Heft 25. 

27. Moro, Biologische Beziehungen zwischen Milch und Serum. Wiener klin. 
Wochenschr. 1901. Heft 44. 

28. — Kuhmilchpräeipitin im Blute eines 41/, Monate alten Atrophikers. Münchner 
med. Wochenschr. 8. 1905. 

29. — Weitere Untersuchungen über Kuhmilchpräcipitin im Säuglingsblut. Ebenda. 
49. 1906. 

30. Moxter, Über ein spezifisches Immunserum gegen Spermatozoen. Deutsche 
med. Wochenschr. 4. 1900. 

31. Müller, P. Th., Vergleichende Studien über die Gewinnung des Caseins durch 
Lab- und Lactoserum. Arch. f. Hyg. 44. 1902. NS. 126. 

32. — Weitere Studien über die Fällung des Caseins durch Lab- und Lactoserum. 
Zentralbl. f. Bakteriol. 82. O. 1902. S. 521. 

33. Obermayer und Pick, Über die chemischen Grundlagen der Arteigenschaften 
der Eıweißkörper. Wiener klin. Wochenschr. 1906. S. 327. 

34. Rickmann, Beitrag zur biologischen Eiweißdifferenzierung. Arbeiten aus dem 
Kgl. Inst. f. exper. Therap. zu Frankfurt a. M. 1907. Heft 3, und Zeitschr. 
f. Fleisch- u. Milchhyg. 1907. S. 197. 

35. Sachs, H., und J. Bauer, Über die Differenzierung des Eiweißes in Ge- 
mischen verschiedener Eiweißarten. Arbeiten aus dem Kgl. Inst. f. exper. 
Therap. zu Frankfurt a M. 1907. Heft 3. 

36. — und K. Altmann, Komplementbindung. Sep.-Abdruck aus Kolle Wasser. 
mann: Handb. d. pathog. Mikroorganismen. 2. Suppl. Jena 1909. 

37. Salge, Die biologische Forschung in den Fragen der natürlichen und künst- 
lichen Säuglingsernährung. Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1. S. 484. 

33. SchloBmann und Moro, Zur Kenntnis der Arteigenheit der verschiedenen 
Eiweißkörper der Milch. Münchner med. Wochenschr. 1903. Heft 14. 

39. Schmidt, W. A., Studien über Präcipitinreaktion und erhitzte Eiweißstoffe. 
Biochem. Zeitschr. 14. 1908. 

40. Schütze, A., Über ein biologisches Verfahren zur Differenzierung der Eiweiß- 
stoffe verschiedener Milcharten. Zeitschr. f. Hyg. 36. 1901. 

41. — Weitere Beiträge zum Nachweis verschiedener Eiweißarten auf biologischem 
Wege. Ebenda. 88. 1901. 

42. Thomsen, Untersuchungen über Blutanaphylaxie usw. Zeitschr. f. Immunitäts- 
forsch. u. exper. Therap. 8. 1909. Heft 6. 

43. Uhlenhuth, Demonstration der Lactoserumreaktion. Deutsche med. Wcchen- 
schr. 1903. Heft 5. Vercinsbeilage. 

44. — und Weidanz, Praktische Anleitung zur Ausführung des biologischen 
Eiweiß-Differenzierungsverfahrens. Jena 1909. 

45. Wassermann und Schütze, Deutsche med. Wochenschr. 1900. Heft 30. 

46. — — Über eine neue forensische Methode zur Unterscheidung von Menschen- 
und Tierblut. Berliner klin. Wochenschr. 1901. 

47. De Waele, Über die Beeintlussung der präcipitogenen Eigenschaften der Milch 
durch Autolyse. Biochem. Zeitschr. 7. 1908. o 401. 


IL Die Milch als Träger von Antikörpern. 
l. Achard, Action agelutinante du lait des femmes atteintes de fièvre typhoide. 
Semaine med. 1596. S. 303. 
. — et Bensaude, Fièvre typhoide chez une nourrice et agglutination du bacille 
d’Eberth par le lait. Bull. et mem. Soc. med. des höpit. Paris 1896. 


Die Biologie der Milch. 185 


. Bamberg und Brugsch, Über den Übergang von Agglutinen von Mutter auf 


Kind. Med. Klin. 81. 1907. 


. Basenau, Über die Ausscheidung von Bakterien durch die tätige Milchdrüse 


und über die sogenannten bakteriziden Eigenschaften der Milch. Arch. f. 
Hyg. 28. S. 44. 


. Bauer, J., Die biologische Luesreaktion in der Säuglingsklinik. Versammlung 


der Vereinigungen der südwestdeutschen und der niederrheinisch-westfälischen 
Kinderärzte in Heidelberg am 3. Mai 1908. Referiert in der Monatsschr. 
f. Kinderheilk. 7. 1908. S. 358. Heft 6. 


. — Zur Biologie des Colostrums. Deutsche med. Wochenschr. 1909. Heft 38. 
7. — und Sassenhagen, Über ein neues Verfahren zum Nachweis der Mastitis- 


milch. Med. Klin. 1909. Heft 5l. 


.v. Behring, Säuglingsmilch und Säuglingssterblichkeit. Therap. d. Gegenw. 


45. 1904. 


. Bernhard, Carl, Über Immunisierung durch die Milch typhöser Ammen. 


Inaug.-Diss. Straßburg i. Els. 1899. 


10. Bertarelli, Über aktive und passive Immunisation der Neugeborenen und 
Säuglinge usw. Zentralbl. f. Bakteriol. 89. 1905. S. 285. 

ll. — Über den Durchgang der hämolytischen Amboceptoren und der Präcipitine 
der aktiv immunisierten Tiere. Ebenda. 41. 1906. S. 767. 

12. De Blasi, Über die Passage der Antikörper in die Milch usw. Ebenda. 868. 
(Ref.) 1905. S. 353. 

13. Brieger und Boer, Über Antitoxine und Toxine. Zeitschr. f. Hyg. u. Infek- 
tionskrankh. 21. S. 259. 

l4. — und G. Cohn, Über die gegen Wundstarrkrampf schützende Substanz aus 
der Milch. Ebenda. 15. S. 439. 

15. — und Ehrlich, Beiträge zur Kenntnis der Milch immunisierter Tiere. Ebenda. 
13. S. 336. 

16. — — Über die Übertragung der Immunität durch Milch. Deutsche med. 
Wochenschr. 18. 1892. 

17. Bulloch, William, Über die Übertragung von Hämolysinen von den Eltern 
auf die Nachkommen. Versamnil. der bakteriol. Abteil. der Path. Gesellsch. 
von London am 21. Februar 1902. Zentralbl. f. Bakteriol. 81. 1902. (Ref.) 

18. Castaigne, Transmission par l'allaitement du pouvoir agglutinant typhique 
de la mère a l’enfant. Semaine med. 1897. 

19. Cattaneo, La Pediatria. 1905. S. 488. Zit. nach Frey. Ferner: ter die 
hämolytische Tätigkeit der Frauenmilch. V. Kongr. der ital. Gesellsch. f. 
Kinderheilk. Rom 1905. Ref. Monatsschr. f. Kinderheilk. 4 S. 450. 

20. Coen, Bacteria in Milk and its product. London 1903. (Zit. nach Kolle.) 

21. Courmont et Cade, Transmission de la substance agglutinante par l’allaite- 
ment. Compt. rend. Soc. biol. a Paris. 1899. 

22. Ehrlich, Über Immunität durch Vererbung und Siugung. Zeitschr. f. Hyg. 
u. Infektionskrankh. 12. S. 183. 

23. — und W.Hübener, Über die Vererbung der Immunität bei Tetanus. Ebenda. 
18. 8.51. 

24. — und Wassermann, Über die Gewinnung der Diphtherie-Antitoxine aus 
Blutserum und Milch immunisierter Tiere. Ebenda. 18. S. 239. 

25. v. Eisler und Sohma, Untersuchungen über den Öpsoningehalt des Blutes 


gesunder, immunisierter Mütter und Neugeborener. Wiener klin. Wochen- 
schr. 1908. Heft 19. 


26. Flügge, Die Mikroorganismen. 3. Aufl. Leipzig 1895. 1. S. 255. 
. Fokker, Über bakterienvernichtende Eigenschaften der Milch. Zeitschr. f. 


Hyg. u. Infekt.-Krankh. 9. 1890. S. 41. 

— Über die Bakterien vernichtenden Eigenschaften der Milch. Fortschritte 
d. Med. 8. 1890. 

— Zur Alexinenfrage. Zentralbl. f. Bakteriol. 31. 1902. S. 524. 


186 
30. 
31. 


32. 
33. 


39. 


40. 
4l. 


42. 


43. 
4t. 


45. 


46. 
47. 


48. 
49. 
50. 


öl. 


J. Bauer: 


Freudenreich, De l'action bact£ricide du lait. Ann. de Micrographie. (Zit. 
nach Moro.) 8. 1891. 

Frey, Hämolysiert die Frauenmilch? Münchner med. Wochenschr. 1907. S. 1782. 

Hamburger, Über Antitoxin und Eiweiß. Ebenda. 1907. Heft 6. 

Hesse, Über Beziehungen zwischen Kuhmilch und dem Cholerabacillus. 
XI. Internat. med. Kongr., Rom. Deutsche Vierteljahrsschr. f. öffentl. Ge- 
sundheitspflege. 26. S. 652, und Zeitschr. f. Hyg. u. Infekt.-Krankh. 17. 
1894. S. 238. 


. Honigmann, Bakteriologische Untersuchungen über Frauenmilch. Zeitschr 


f. Hyg. 14. 1900. 


. Kasel und Mann, Beiträge zur Kenntnis von der Gruber-Widalschen Serum- 


diagnose bei Unterleibstyphus. Münchner med. Wochenschr. 1899. S. 584. 


. Kayser, Diphtherieantitoxinbestimmungen bei Mutter und Neugeborenen. 


Zeitschr. f. klin. Med. 56. 1905. S. 17. 


. Ketscher, De l’immunite contre le choléra conferee par le lait. Compt. rend. 


Soc. biol. & Paris, 29. Okt. 1892. 


. Klemperer, Untersuchungen über Schutzimpfung gegen asiatische Cholera. 


Berliner klin. Wochenschr. 1892. Heft 39. 

— Über natürliche Immunität und ihre Verwertung für die Immunisierungs- 
theorie. Arch. f. exper. Path. u. Pharm. 81. 1893. S. 356. 

— und Levy, Über Typhusheilserum. Berliner klin. Wochenschr. 1895. 

Klimmer, Untersuchungen über den Keinigehalt der Eselinmilch usw. Zeitschr. 
f. Tiermed. 6. 1902. Heft 3. 

Kolff und Noeggerath, Über die Komplemente der Frauenmilch. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 1909. S. 701. 

Kolle, Milchhygienische Studien. Klin. Jahrb. 1904. 

Koning, C. J., Biologische und biochemische Studien über Milch. Leipzig 
1906. Heft 1. 

Kopf, Haptine im Rinderserum und in der Rindermilch. Zeitschr. f. Hyg. 
63. 1909. S. 291. 

Kraus, Über Antikörper in der Milch. Zentralbl. f. Bakteriol. 21. 1897. 

— Über das Vorkommen der Immunhämagglutinine und Immunhämolysine in 
der Milch. Wiener klin. Wochenschr. 1901. Heft 31. 

Landouzy et Griffon, Transmission par l’allaitement du pouvoir agglutinant 
typhique de la mère à l’enfant. Compt. rend. Soc. biol. à Paris. 1897. 
Langer, J., Über die Isoagglutinine beim Menschen, mit besonderer Berück- 

sichtigung des Kindesalters. Zeitschr. f. Heilk. 24. 1903. Heft 5. S. ı1l. 
Mahrt, Über den Übergang der Typhusagglutinine von der Mutter auf das 
Kind. Zentralbl. f. Stoffwechselkrankh. 1901. Heft 1. 
Morgenroth, Über den Antikörper des Labenzyms. Zentralbl. f. Bakteriol. 
26. 1899. S. 319. 


. — Zur Kenntnis der Labenzyme und ihrer Antikörper. Ebenda. 27. 1900. S.721. 
. Moro, Beziehungen zwischen Milch und Serum. Verhandl. d. Gesellsch. f. 


Kinderheilk. (Naturf.-Versamml. Hamburg 1901.) Wiesbaden 1902. S. 173, 
ref. im Jahrb. f. Kinderheilk. 54. S. 675. 


. — Untersuchungen über die Alexine der Milch und des kindlichen Blutserums. 


Jahrb. f. Kinderheilk. 55. 1902. S. 396. 


. — Über das bakteriolytische Alexin der Milch. Zeitschr. f. exper. Path. u. 


Therap. 4. 1907. S. 470. 


. Mosse, Action agglutinante du colostrum sur le bacille d’Eberth. Soc. med. 


des höpit. 1896. 


. Noeggerath, Zur Kuhmilchhämolyse. Münchner med. Wochenschr. 1909, 


S. 2485. 


. Otto, Zur Frage der Serumüberempfindlichkeit. Ebenda. 1907. Heft 34. 


Pasteur, zit. nach Repetto. 


. Pfaundler, Die Antikörperübertragung von Mutter auf Kind. Arch. f. Kinder- 


heilk. 47. 1908 


Die Biologie der Milch. 187 


6l. Pfaundler, Säuglingsernährung und Seitenkettentheorie. Verhand, d. Gesellsch. 
f. Kinderheilk. 1907, und Experimentell-Biologisches zur Säuglingsernährung. 
Ebenda. 1908. 

62. — und Moro, Über hämolytische Substanzen der Milch. Zeitschr. f. exper. 
Path. u. Therap. 4. 1907. S. 551. 

63. — — Über hämolytisches Komplement in der Frauenmilch. Münchner med. 
Wochenschr. 1908. Heft 20. 

64. Pophoff, zit. nach Galeotti, Über den heutigen Stand der Frage über die 
Immunität und Bakterientherapie gegen die asiatische Cholera. Zentralbl. 
f. allg. Path. 6. 1895. S. 472. 

65. Remlinger, Contribution experimentale à l'étude de la transmission hereditaire 
de l’immunite etc. Ann. Pasteur. 18. 1899, und 28. 1909. S. 430. 

60. Repetto, Experimentelle und histologische Beobachtungen über die Milch und 
die Amnionflüssigkeit eines an der Tollwut gestorbenen Schafes. Zentralbl. 

| f. Bakteriol. 50. 1909. S. 442. 

67. Rodella, Experimentelle: Beiträge zur Serumreaktion bei Proteus vulgaris. 
Ebenda. 27. 1900. 

63. Römer, Über die intrauterine und extrauterine Antitoxinübertragung von der 
Muttter auf ihre Nachkommen. Berliner klin. Wochenschr. 1901. Heft 46. 

69. — Über den physiologischen Stoffaustausch zwischen Mutter und Fötus. Zeitschr. 
f. phys. u. diät. Therap. 8. 

«0. — Weitere Studien zur Frage der intrauterinen und extrauterinen Antitoxin- 
übertragung von der Mutter auf ihre Nachkommen. Beitr. z. exper. Therap, 
Heft 9. 

Tl. — Über die intestinale Resorption von Serumantitoxin und Milchantitoxin. 


Zeitschr. f. Immunitätsforsch. 1. 1909. S. 171. 


72. — und Much, Antitoxin und Eiweiß. Jahrb. f. Kinderheilk. 68. Heft 6. 


81. 


52. 


83. 


84. 


86. 


87. 


88. 


. Salge, Über den Durchtritt von Antitoxin durch die Darmwand des mensch- 


lichen Säuglings. Ebenda. 60. 1904. S. 1. 


74. — Immunisierung durch Milch. Ebenda. 61. 1905. S. 486. 
. Sassenhaggen, Die biologischen Eigenschaften der Colostral- und Mastitis- 


milch. (Inaug.-Diss.) Arch. f. Kinderheilk. 1910. (Im Druck.) 


. Schern, Beobachtungen über die Schardinger-Reaktion der Milch. Biochem. 


Zeitschr. 18. 1909. S. 261. 
— Hemmung der Labwirkung durch Milch. Ebenda. 20. 1909. S. 231. 


. Schmid und Pflanz, Über das Verhalten der Frauenmilch zum Diphtherie- 


toxin. Wiener klin. Wochenschr. 1896. Heft 42. 


. Schuhmacher, Übergang der Agglutinine auf den Fötus. Zeitschr. f. Hyg. 


87. 1901. S. 337. 


. Schütz, A., Zur Kenntnis der natürlichen Immunität des Kindes im ersten 


Lebensjahr. Jahrb. f. Kinderheilk. 61. 1905. S. 122. 

Sommerfeld, Besitzen die löslichen Eiweißkörper der Milch spezifische 
bakterizide Eigenschaften? Zentralbl. f. Bakteriol. 87. 1904. 

Stäubli, Experimentelle Untersuchungen über die Ausscheidung der Typlıus- 
agglutinine. Ebenda. 83. 1903. S. 375. 

— Zur Frage des Übergangs der Typhusagglutinine von der Mutter auf den 
Fötus. Ebenda. 88. 1903. S. 485. 

— Über das Verhalten der Typhusagglutinine im mütterlichen und fötalen 
Organismus. Münchner med. Wochenschr. 1906. Heft 17. S. 798. 


. Thiercelin et Lenoble, Action agglutinante du lait d’une thyphique sur 


les cultures du bacille d’Eberth. Presse med. 1896. 

Thomsen, Oluf, Wassermannsche Reaktion mit Milch. Berliner klin. Wo- 
chenschr. 1909. Heft 46. 

Turton und Appleton, Die opsonische Kraft des Blutes und der Milch. 
Brit. Med. Journ., April 1907. 

Uffelmann, Beiträge zur Biologie des Cholerabacillus. Berliner klin. Wo- 
chenschr. 1892. 


188 J. Bauer: 


»9. Vaillard, Sur I’heredite de limmunite a cuise. Ann. Pasteur. 11. 1596. 

(Wi Wassermann, Über Konzentrierung der Diphtherieantitoxine aus der Milch 
immunisierter Tiere. Zeitschr. f. Hyg. u. Iniekt.-Krankh. 18. S. 235. 

4]. Weigmann und Zirn, Uber das Verhalten der C'holeral,akterien in Milch und 
Molkereiprodukten. Zentralbl. f. Bakteriol. 15. 1394. S. 2S6. 


Die Milch bezieht als Produkt der Milchdrüse das Material ihrer 
Bildung mittelbar aus dem Blute. Sie ist demgemäß morphologisch 
und chemisch in einigen Punkten dem Blute verwandt. Welche Ver- 
wandtschaft nun die Milch in biologischer Hinsicht mit dem Blute hat, 
diese Beziehungen aufzudecken, ist der Forschung der letzten Jahr- 
zehnte vorbehalten geblieben. Wenn wir nun hier schlechthin von der 
Biologie der Milch sprechen, so verstehen wir darunter die Biclogie im 
boMa. Re Ju engsten Sinne. Wir werden die 
oe, Bi EE %* Antikörper und Komplement- 
stoffe, kurz die Haptine der 
Milch abhandeln, zuvor aber 
die Milch als Komplex von 
Antigenen betrachten. Wir 
werden mit anderen Worten 
die Stellung der Milch in der 
Immunitätslehre erörtern. 

Die Milch spielt nämlich 
ebenso wie das Blutserum so- 
zusagen eine aktive und eine 
passive Rolle in der Immuni- 
tätslehre. Sie ruft injiziert einer- 
seits als Antigen Antikörper her- 
vor, auf der andern Seite ist sie 
selbst Träger von Antikörpern. 

Als seinerzeit Ehrlich alle damals bekannten Iınmunitätserschei- 
nungen auf seine berühmte Seitenkettentheorie stellte und dadurch 
dieser Forschung die Wege wies, postulierte er zur Erklärung der 
Empfänglichkeit des Organismus für ein bestimmtes Gift und der spezi- 
fischen Antitoxinbildung die apriorische Verwandtschaft des Toxin- 
molekels zu gewissen ‚‚Receptoren‘‘ des Protoplasmas. Er nahm nicht 
etwa an, daß die Giftbindung im Organismus ein spezieller Fall der 
Zelltätigkeit sei, sondern er bezog seine Hypothesen der Receptoren- 
tätigkeit auf alle assimilationsfähigen Nährstoffe des Protoplasmas. Es 
schien daher eine Bestätigung dieser Anschauungen zu sein, als Bordet 
1899 zeigte, daß man durch Injektion von Milch bei Kaninchen 
spezifische Präcipitine gegen Milch erzeugen kann, ebenso wie durch 
Injektion von Blut und anderen tierischen Produkten gegen diese ge- 
richtete Antikörper. Bis jetzt gelang es aber nur bei der paren- 
teralen Zufuhr von eiweißhaltigem Nährmaterial, pflanzlicher oder 
tierischer Herkunft, eine Receptorentätigkeit zur Darstellung zu bringen. 
An dieser Tatsache scheiterten denn auch alle ernährungsphysiologischen 
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Theorien, die an das Bordetsche Phänomen anknüpften. Ich kann an 
dieser Stelle auf eine Darlegung derselben verzichten, da sie schon in 
diesen „Ergebnissen‘‘ der Gegenstand einer besonderen Darstellung waren 
(s. Salge). 

Alle diese theoretischen Erörterungen nahmen ihren Ausgang von 
der Spezifität der Milchpräcipitine.e Die Befunde Bordets über 
Laetosera wurden von Fish, Ehrlich, Wassermann-Schütze und 
Schütze bestätigt. Letztere Autoren namentlich betonten die Spezi- 
fität der Lactopräcipitine. Auf dieser Eigenschaft der präcipitierenden 
Sera beruht ja ihre praktisch so wichtige Verwertbarkeit in forensischen 
und verwandten Fragen. 

Worin besteht nun die Spezifität der Laktosera? Injiziert man 
einem Kaninchen die Milch einer Tierart, so bildet es Präcipitine, 
die die Milch dieser Tierart, aber nicht die einer andern fällen. 
Aber die Milchpräcipitine sind ebenso wie die andern Präcipitine 
nicht absolut spezifisch. So präcipitiert ein Präcipitinserum, das 
durch die Injektion von Kuhmilch gewonnen wurde, bis zu einem ge- 
wissen Grade auch die Milch der artverwandten Ziege, allerdings 
in schwächerem Grade als Kuhmilch. Ja, in einem ganz geringen 
Grade fällt ein solches Kuhlactoserum auch die Milch sehr weitläufig 
verwandter Tiere, z. B. Eselmilch. Die Tatsachen der Verwandschafts- 
und Gruppenreaktionen, die besonders eingehend für die Blutsera der 
Säugetiere studiert sind, trefien also mutatis mutandis auch für die Milch 
der Säuger zu (Gengou, Uhlenhuth, Moro). Die Differenzierungs- 
möglichkeit der Milch ist denn auch für praktische Zwecke analog dem 
forensischen Blutnachweis empfohlen und angewandt worden. A. Wasser- 
mann und Schütze haben die Präcipitation insbesondere zur Erkennung 
der Verfälschung von Marktmilch benutzt. Neuerdings hat J. Bauer 
zum Zwecke der Milchdifferenzierung die Komplementbindungsmethode 
vorgeschlagen. Die Beurteilung der Präcipitation in dem Medium der 
Milch kann unter Umständen mit Schwierigkeiten verbunden sein, 
während die Komplementbindung uns einen objektiveren Maßstab für 
die Beurteilung des Ausfalls der Reaktion in der augenfälligen Hämolyse 
gibt. Es kommt hinzu, daß die hämolytische Methode nach H. Sachs, 
Rickmann und J. Bauer feiner und spezifischer als die Präcipitation ist. 
Namentlich aber haben H. Sachs und J. Bauer gezeigt, daß zur Eiweiß- 
differenzierung in Gemischen verschiedener Eiweißarten die Komplement- 
bindung die zweckmäßigste Methode ist. So hat denn auch J. Bauer 
in 1 1 Frauenmilch noch die Vermischung mit 1 ccm Kuhmilch nach- 
weisen können. 

Für die praktische Verwendung der biologischen Methode ist es 
wichtig, daß auch gekochte Milch noch von Lactoserum ausgefällt 
wird (A. Schütze, Uhlenhuth, P. Th. Müller, Moro, Fuld). Die 
widersprechenden, anfangs geäußerten Ansichten erklären sich nach 
P. Th. Müller dadurch, daß durch das Kochen eine Verminderung der 
Milch an löslichen Kalksalzen stattfindet. Da diese Salze aber zur 
Caseinpräcipitation notwendig sind (P. Th. Müller, Hamburger), so 
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verliert kalkarme Milch die Fähigkeit, durch Lactoserum gefällt zu 
werden. Sie gewinnt sie wieder bei Kalkzusatz. Im übrigen bewirkt 
der Kalkzusatz nicht etwa die Bindung von Antikörper und Antigen 
bei der Caseinpräcipitation, sondern nur das Phänomen der Ausflockung 
(P. Th. Müller). So konnte ich auch konstatieren, daß die Komplement- 
bindung dort ungehindert stattfindet, wo zum Ausfällungsphänomen der 
Zusatz von Kalksalzen notwendig ist. 

Auch kann man durch Injektion von gekochter Milch ein Lacto- 
serum herstellen (P. Th. Müller, Moro, Fuld). Ob dieses nun, wie 
nach Obermeyer und Pick und W. A. Schmidt zu erwarten steht, 
besser mit erhitzter als mit roher Milch reagiert, steht noch nicht fest. 
Andere Einflüsse, wie z. B. die Tätigkeit der Verdauungsfermente, ver- 
nichten die Fähigkeit der Milch, Präcipitine zu bilden (P. Th. Müller). 
Eine Ausnahme macht das Lab- und proteolytische Leukocytenferment. De 
Waele konnte erweisen, daß in der autolysierten Milch die präcipitogene 
Wirkung gesteigert ist gegenüber der genuinen Milch. Diese Vermehrung 
der präcipitogenen Eigenschaften der Milch wird auch durch die Ein- 
wirkung von Leukocytenferment erreicht. Die autolysierte oder durch 
Leukocyten veränderte Milch wird sowohl von einem gewöhnlichen 
Lactoserum stärker gefällt, als sie auch imstande ist, kräftigere Prä- 
eipitinsera zu erzeugen. Diese Wirkung kommt nicht etwa durch die 
Bildung von Partialpräcipitinen zustande, wie De Waele durch Ab- 
sorptionsversuche wahrscheinlich machte, sondern durch eine Um- 
änderung des Antigens. Wie sollen wir uns diese Umänderung vor- 
stellen? Moll gab an, daß sich Albumin in Globulin umwandeln 
kann. Andererseits haben erst jüngst Doerr und Ruß für die ana- 
phylaktischen Antigene gelehrt, daß die antigene Fähigkeit der Tier- 
sera an bestimmte Fraktionen der Eiweißkörper gebunden ist, so daß 
sie z. B. größer sind in der ersten Fraktion des Serums nach II. Sätti- 
gung mit Ammonsulfat, als in den weiteren nach '/, und ?/, Sättigung. 
Dementsprechend können wir uns vielleicht auch die Verstärkung eines 
Eiweißantigens durch Umwandlung der Eiweißkörper unter der Einwirkung 
proteolytischer Fermente wohl denken. Ich möchte an dieser Stelle 
nicht unerwähnt lassen, daß Langer die präcipitogenen Eigenschaften 
des Colostrums größer als die der Milch fand, und diesen Befund auf 
gleiche Stufe mit De Waeles Phänomen stellen; denn sicherlich läßt 
sich aus dem größeren Gehalt des Colostrums an Albumin und 
Globulin allein die kolossale Steigerung seiner antigenen Wirkung nicht 
erklären. 

Durch das Produkt der Labgerinnung, das Paracasein, erhalten wir nach 
P. Th. Müller ein eignes Lactopräcipitin. Hingegen bindet sich nach eben 
diesem Autor Paracasein nur in stärkerer Konzentration an das durch 
die Injektion von genuiner Milch gewonnene Lactopräcipitin. Ich kann 
dieses Resultat mit der Komplementablenkungsreaktion insofern bestätigen, 
als Casein in weit stärkerer Verdünnung noch eine Reaktion mit einem 
Caseinantiserum gibt als Paracasein. Gegen ein Paracaseinantiserum 
lenkte hingegen Casein und Paracasein in gleich starkem Maße ab. 
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Diese letzteren Untersuchungen führen uns zu einem Kapitel der 
Milchkunde, in dem man an die biologischen Methoden einige vielleicht 
allzu große Erwartungen geknüpft hat, nämlich an die biologische 
Trennung der Eiweißkörper der Milch. Von zwei Richtungen ließ 
sich diese Frage angehen. Erstens, welcher Eiweißkörper der Milch 
wird durch das Lactoserum gefällt? Und ferner, lassen sich 
durch Injektion der mit unseren chemischen Methoden her- 
stellbaren Eiweißkörper der Milch spezifische Antisera ge- 
winnen? 

Schon in bezug auf die erste Frage herrscht in der Literatur 
keineswegs Einigkeit. Während nach Fuld und P. Th. Müller nur das 
Casein durch Lactoserum gefällt wird, sind nach Bordet, Gengou, 
Hamburger auch die andern Eiweißkörper der Milch an der Reaktion 
beteiligt. Die letzte Ansicht scheint die richtige zu sein. Die Unter- 
suchungen, die sich vorwiegend auf Antisera von caseinreichen Milchen 
erstrecken, zeigen natürlich ein Prävalieren des Caseinanteils an der 
Reaktion. Noch deutlicher wird dieses Faktum bei Benutzung der 
Komplementablenkungsmethode, bei deren Spezifität überhaupt die 
Partialantistoffe gegen den Hauptimmunkörper zurücktreten. Aber auch 
hierbei läßt sich eine Beteiligung der übrigen Eiweißkörper der Milch be- 
obachten (J. Bauer). 

Insbesondere läßt sich diese Tatsache an der Milch frischmilchender 
Kühe feststellen. Ihre Antisera geben mit Rinderserum mitunter eine 
starke Komplementablenkung als Beweis dafür, daß entsprechend dem 
größeren Gehalt des Colostrums an unveränderten hämatogenen Eiweiß- 
stoffen auch im Colostrumantiserum Serumeiweiß-Antikörper in reich- 
lichem Maße vorhanden sind, ganz anders als in gewöhnlichem Lacto- 
serum. Hier findet sich nur eine schwache Ablenkungsreaktion mit dem 
Serum derselben Tierart, resp. bei mancher Tierart (z. B. Rind) gar keine. 

Hier erweist sich die Komplementablenkung als weit spezifischer 
als die Präcipitation. Da, wo des Serum der betreffenden Tierart noch 
von dem zugehörigen Lactoserum gefällt wird, tritt mit der Komplement- 
bindung keine Reaktion mehr ein. Auch umgekehrt gibt z. B. Kuhmilch 
keine Komplementfixation mit dem Immunserum gegen das Blut des- 
selben Tieres, während in diesem Falle wohl noch eine Präcipitation 
eintritt. 

Auf die vorwiegende Beteiligung des Caseins an dem Präcipitat bei 
der Milchfällung durch Lactoserum ist von P. Th. Müller hingewiesen 
worden. Diese Tatsache ist deswegen besonders betont worden, weil im 
allgemeinen nach L. Moll dem Immunkörper der Löwenanteil im Prä- 
cipitat zukommt. 

Der erste, der chemisch definierbare Eiweißkörper der Milch 
injizierte, war Hamburger. Er trennte durch Essigsäurefällung Cascin 
und Albumin der Milch und injizierte diese Körper einzeln. Ferner in- 
jizierte er ein Albumin, das aus Kuhmilch durch Tonzellenfiltration 
(nach Schloßmann) gewonnen war. Die nachstehende Tabelle er- 
läutert seine Resultate: 
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Wenn auch F. Hamburger auf Grund seiner Versuche schließen 
durfte, daß Casein und Albumin der Kuhmilch zwei voneinander durch 
die biologische Methode nachweisbar verschiedene Körper sind, so sehen 
wir doch in der Tabelle manche Unstimmigkeiten, die entschieden der 
Methodik zur Last fallen. J. Bauer hat daher diese Versuche mit der 
Komplementbindungsmethode von neuem angegangen. Diese Methode 
hat, wie schon erwähnt, abgesehen von ihrer technischen Überlegenheit, 
den Vorzug, sinnfälligere, objektivere Resultate zu geben. 

Das Cascin wurde durch Essigsäurefällung aus der Milch gewonnen 
(Engel*). Die aus dem Filtrat durch Alkohol ausgefällten übrigen 
Eiweißkörper der Milch (Albumin und Globulin) wollen wir kurz die 
löslichen Eiweißstoffe der Milch nennen. Da zeigte sich denn, daß ein 
Antiserum gegen Casein durchaus spezifisch für dieses war und mit 
den löslichen Eiweißstoffen nicht in Reaktion trat. Das durch die 
Injektion dieser gewonnene Immunserum lenkte umgekehrt auch nicht 
das Casein ab, dahingegen reagierte das Caseinantiserum mit der Milch, 
nicht aber mit dem Serum des Rindes. 

Das Antiserum gegen die Albuminglobulinstoffe aber gab außer 
mit der Milch auch noch mit dem Rinderserum eine Komplement- 
ablenkung. Entsprechend verhielten sich auch die Eiweißkörper der 
Ziegenmilch und der Frauenmilch. 

Wir sehen also, daß sich das Casein biologisch vollständig 
von den löslichen Eiweißstoffen der Milch abtrennen läßt, 
und daß die letzteren, zum mindesten teilweise, biologisch 
Abkömmlinge des Blutserums sind. Es zeigte sich ferner, daß 


*) Biochem. Zeitschr. 14. 
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dem Casein und den übrigen Eiweißstoffen, jedem für sich, eine eigene 
Artspezifität zukommt. Für das Lactalbumin (gewonnen durch Filtration 
der Milch durch Pukallfilter) im speziellen ist die Arteigenheit mit Hilfe 
der Präcipitation schon von Schloßmann und Moro festgestellt worden. 

Casein ist aber der einzige bekannte artspezifische Ei- 
weißkörper des Säugetierorganismus, der seine eigenen anti- 
genen Eigenschaften besitzt, d.h. eigene Präcipitine hervor- 
ruft, so wie sonst noch gewisse arteigene Zellen des Körpers, 
z. B. die roten Blutkörperchen, imstande sind, eigene Lysine 
zu produzieren. 

Die besondere Stellung des Caseins gegenüber den Serumeiweiß- 
stoffen kommt bei der parenteralen Einfuhr in den Organismus nicht 
nur durch die Antikörperbildung zum Ausdruck, sondern auch der Ab- 
bau desselben im intermediären Stoffwechsel ist ein anderer als der des 
Albumins und Globulins tierischer Sera (Lom mel). 

Die Annahme also, daß jegliches eiweißhaltige Produkt eines 
Organismus die Bildung von Antikörpern auslöst, die mit jedem andern 
Eiweißprodukt desselben Organismus, ja derselben Tierart, in Reaktion 
tritt, besteht zu Unrecht. Die Tatsache, daß ein Lactoserum eine 
Fällung gibt mit dem Serum des Tieres, dessen Milch das Lactoserum 
auslöste, beruht also auf einer gewissen Receptorengemeinschaft zwischen 
Milch und Blutserum desselben Tieres. Gerade die Serumeiweißkörper 
finden sich durch die Blutversorgung der Organe im ganzen tierischen 
Körper, und daher wohl erzielt man fast stets gegen sie gerichtete Anti- 
körper, welches Produkt des betreffenden Organismus immer man in- 
jiziert. Nur durch chemische Isolierung einzelner Eiweißkörper gelingt 
es oft, wie wir sehen, eine Trennung der Eiweißreceptoren des Indi- 
viduums zu erreichen. So werden durch Milch nicht nur Präcipitine 
gegen das Serum derselben Tierart gewonnen, sondern z. B. auch Lysine 
gegen die Blutkörperchen, ferner Cytotoxine gegen gewisse Zellen des- 
selben Organismus. Hingegen lösten in eigenen Versuchen Antikörper, 
die gegen die chemisch isolierten Eiweißkörper der Milch gerichtet 
waren, das Blut derselben Tierart nicht. 

Gerade durch das Studium der Biologie der Milcheiweißkörper 
wird uns der Gedanke immer näher gebracht, daß alle Receptoren 
chemische Individuen oder an solche gebunden sind. In den 
organischen Flüssigkeiten und Zellen haben wir Receptorengemische 
vor uns und demgemäß in den durch die erzeugten Antiseren eine 
Reihe von Antikörpern zu erwarten. Daß ein Zell-Receptor etwa nicht 
eine morphologische Einheit ist, das wissen wir aus den Untersuchun- 
gen von Metchnikoff, von Dungern und Moxter, die Tiere mit ver- 
schiedenen Zellen vorbehandelten und stets Antikörper erhielten, die 
auch cytotoxische oder Iytische Eigenschaften gegen andere Zellen der- 
selben Tierart äußerten. 

Im Metchnikoffschen Laboratoriun sind nun von Meyer und 
Aschoff insbesondere die Milchreceptoren studiert worden. Diese 
Autoren wiesen nach, daB Kuhmilchpräcipitinsera auch die Erythrocyten 
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des Rindes lösen und ferner Rinderspermatozoen immobilisieren. Da 
die zur Injektion verwandte Milch mikroskopisch frei von Erythrocyten 
war, so müssen wir annehmen, daß in der Milch immerhin Erythrocyten- 
receptoren vorhanden sind. Daß die Hämolysine des Lactoserums durch 
eigene Receptoren hervorgerufen werden, geht auch daraus hervor, daß 
nach Metchnikoff und Aschoff gekochte Milch keine Hämolysine 
erzeugt, während sie doch, wie wir wissen, Präcipitine hervorruft. Die- 
selben Forscher gewannen umgekehrt durch die Injektion von Blut, 
Sperma und Trachealepithel Immunsera, die Milchlösungen koagulierten. 
Ebenso bewirkte Seruminjektion milchpräcipitierende Antikörper, nach 
Morgenroth, bekanntlich auch cytotoxische. 

Heute wissen wir, daß die Serumeiweißantikörper im Lactoserum 
gebildet sind durch die dem Serum und der Milch gemeinsamen Albu- 
minglobulinstoffe; daß ferner die Serumpräcipitinsera imstande sind, die 
oder gewisse lösliche Eiweißreceptoren der Milch zu binden. Wenn wir 
nun die relative Unspezifität der Antisera organischer Flüssigkeiten 
und Zellaufschwemmungen aus der Multiplizität der Receptoren dieser 
Flüssigkeiten erklären, so bleibt uns an dieser Stelle noch übrig, die 
geschilderten Spezifitätsunterschiede der Präcipitinreaktin und der 
Komplementablenkungsmethode zu erörtern. Warum ist die letz- 
tere Methode spezifischer als die erstere? H. Sachs gibt darauf zur 
Antwort, daß man erstlich bei der Komplementablenkung mit kleineren 
Mengen des Immunserums arbeitet, wodurch man die Reaktion schon 
spezifischer gestaltet. Es werden nämlich im verdünnten Antiserum 
die Partialantikörper so weit ausgeschaltet, daß sie praktisch nicht mehr 
in Betracht kommen, während die Hauptantikörper noch in wirksamer 
Stärke vorhanden sind. Zweitens hat es nach den Untersuchungen von 
J. Bauer über die Spezifität der biologischen Eiweißdifferenzierung den 
Anschein, als ob auch bei gleichen Mengen des Antiserums bei der Kom- 
plementbindung im Gegensatz zur Präcipitierung die Bindung des Par- 
tialantikörpers an das zugehörige Antigen bis zu gewissem Grade zurück- 
tritt zugunsten der spezifischeren Bindung des Hauptantikörpers. Auch 
wenn man die Wirkung der Lactosera auf das Serum desselben Tieres und 
die der Antisera auf die Milch desselben studiert, kommt, wie bereits 
erwähnt, die größere Spezifität der Komplementablenkung zum Ausdruck. 

Welche Stellung in dieser Hinsicht die neue Antigen-Antikörper- 
reaktion, die anaphylaktische, einnimmt, ist des näheren noch nicht 
studiert. Jedenfalls kann man nach Arthus und Besredka durch In- 
jektion von Milch ebenso wie mit Blutserum und andern organischen 
Eiweißprodukten Anaphylaxie hervorrufen. Auch die Milchüberempfind- 
lichkeit ist nicht absolut spezifisch, insofern durch Kuhmilch anaphy- 
laktisch gemachte Meerschweinchen nicht nur bei der Reinjektion von 
Kuhmilch, sondern auch ‚von Ziegenmilch sterben. Besredka fand, 
daß die sensibilisierende Eigenschaft der Milch durch Erhitzen auf 120° 
nicht verloren geht, während die Sera, mit denen man bisher Anaphy- 
laxie erzeugt hatte, diese Eigenschaft durch Erhitzen einbüßten. Es 
scheint diese Tatsache auf die anaphylaktisierende Wirkung des Caseins 
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zu deuten, denn wir sehen, daß dieser Eiweißkörper der Milch sich auch 
bei anderen Immunreaktionen als resistenter gegen Hitze erwies als die 
Serumeiweißstoffe. Tatsächlich fand Besredka auch, daß man mit 
Kuhmilchcasein sensibilisieren kann. Im Gegensatz hierzu ließen sich 
Meerschweinchen durch Molke nicht überempfindlich machen, ebenso- 
wenig wie milchüberempfindliche Tiere durch Molkeninjektion starben. 
Hingegen ließen sich überempfindliche Tiere durch Molke antianaphy- 
laktisieren; ja sogar die orale oder rektale Einverleibung von Molke 
ebenso wie von Milch schützte milchüberempfindliche Meerschweinchen 
vor der tödlichen Milchdosis. Der antianaphylaktische Schutz auf sto- 
machalem Wege ist gewiß von großer Bedeutung. Immerhin bedürfen 
diese Versuche der eingehenden Nachprüfung. Daß die klare Molke 
nicht sensibilisiert, aber doch antianaphylaktisch macht, beruht vielleicht 
auf den quantitativen Verhältnissen der speziellen Versuchsanordnung. 
Die Rolle der einzelnen Eiweißkörper bei dem anaphylaktischen Phäno- 
men harrt jedenfalls noch der eingehenden Bearbeitung. Von Thom- 
sen rührt die interessante Tatsache, daß mit menschlichen Blutkör- 
perchen sensibilisierte Tiere weder für Menschenserum noch für 
Frauenmilch anaphylaktisch sind. Aber Tiere, die mit Serum ana- 
phylaktisch gemacht sind, reagieren auch mit Frauenmilch bei der Zweit- 
injektion. Wir ersehen aus diesem Beispiel, daß Receptorengemeinschaft 
zwischen Serum, Rlutkörperchen und Milth einer Tierart besteht, und 
daß sie durch die Anaphylaxie sich ebenso wie durch die schon bespro- 
chenen biologischen Reaktionen äußert. l 

Es gelingt also, durch die Milchantigene Antikörper zu gewinnen, 
die sich durch die drei biologischen Methoden der Präcipitation, der 
Komplementfixation und der Anaphylaxie darstellen lassen. Mit Hilfe 
dieser Reaktionen sind wir auch in der Lage, mittels eines Milchanti- 
serums Milchantigen zu ermitteln und umgekehrt. Es war auch schon 
die Rede von dem Milchnachweis zur Feststellung von Milch verfäl- 
schungen. Wir können hier nicht unerwähnt lassen, daß dieser An- 
tigen- resp. Antikörpernachweis auch schon klinisch zu verwerten 
gesucht wurde. So hat Moro im Serum atrophischer Säuglinge Kuh- 
milchantikörper durch die Präcipitation, und Bauer Milchantigen 
durch die Komplementbindung festgestellt. Diese Untersuchungen 
knüpften an Versuche von Ganghofner und Langer an, die bei 
jungen Tieren den Übergang von genuinem Eiweiß durch den Darm- 
kanal in die Blutbahn verfolgten. Sie wollen die präzipitable Substanz 
artfremder Milch im Blute junger Tiere gefunden haben (s. Salge). Schon 
die Verfolgung der Milch im Magendarmkanal mittels des Antigennach- 
weises (Hamburger) ist mit Schwierigkeiten verknüpft, da die Milch 
durch die Verdauungssäfte ihrer Eigenschaft als Antigen entkleidet wird. 
Die Kenntnis von den antigenen Fähigkeiten der Milch hat 
für die praktische Medizin bisher nur den „Nachweis der 
Milchverfälschung‘“ gebracht, der namentlich in der Ernährungs- 
therapie des Säuglingsalters eine Rolle zu spielen berufen ist. 
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Von weit größerer klinischer Bedeutung ist die Milch als Träger 
von Antikörpern. In dieser Hinsicht ist die Milch denn auch schon 
vielseitig studiert worden. Die ersten, nicht nur grundlegenden, 
sondern bis heute noch nicht übertroffenen Studien über diesen Gegen- 
stand rühren von P. Ehrlich. 

Die Erforschung der Antikörper der Milch knüpft an an das Stu- 
dium über die Vererbung der Immunität. Ehrlich fand, daß neuge- 
borene Mäuse, deren Mütter gegen Pflanzengifte, Abrin, Ricin und Robin 
immunisiert worden waren, etwa 1'/, Monate nach der Geburt noch 
eine gewisse Immunität gegen das betreffende Gift besaßen. Diese Resultate 
wurden später von Ehrlich und Hübener auch für das Tetanusgift 
bestätigt. Die genannte Immunität charakterisierte sich schon durch 
die Kürze ihres Bestandes als eine passive, d.h. eine von der Mutter 
her übertragene. Durch den berühmt gewordenen „Vertauschungs- oder 
Ammenversuch‘“ hat dann Ehrlich feststellen können, daß diese über- 
tragene Säuglingsimmunität auf zwei Faktoren beruht, erstens auf dem 
Gehalt des Neugeborenenblutes an Antikörpern bei deg Geburt und 
schließlich auf der Lactationsimmunität. Letztere basiert darauf, 
daß bei der Immunisierung eines Tieres die Immunkörper auch in die 
Sekrete und also auch in die Milch übergehen. Den Gehalt der Milch 
an Antitoxinen haben dann Brieger und Ehrlich im Verlaufe der 
Immunisierung verfolgt. Letztere Untersuchungen gewinnen noch da- 
durch für uns an Bedeutung, als sie an Ziegen, einer Tierart, die ja 
auch zur Gewinnung von Marktmilch benutzt wird, angestellt sind, und 
als sie sich auf die Tetanusimmunität, ein der menschlichen Patho- 
logie angehöriges Problem, beziehen. Auch hier zeigte sich ein Über- 
gang des Antitoxins in die Milch, und zwar stellte es sich heraus, daß 
der Immunisierungsprozeß wellenförmig verläuft. Bei einer erneuten 
Injektion der Ziege mit Tetanusbouillon fiel zuerst der Antikörpergehalt 
der Milch ab, um schnell weit über das ursprüngliche Maß anzusteigen. 
Nach einiger Zeit sank die Antikörperkurve wieder ab, und stellte sich 
dann auf eine gleichmäßige Höhe wiederein. Ehrlich und Brieger haben 
im Anschluß an diese Studien auch schon versucht, die Schutzstoffe 
aus der Milch in konzentrierter Form zu isolieren. Die Antitoxine sind 
an das Eiweiß der Molke gebunden. Sie finden sich daher nach Ausfällung 
des Caseins durch Lab und Säure im klaren Filtrat, aus dem man sie 
konzentrieren kann. Dahinzielende Methoden sind dann von Brieger 
und Cohn, von A. Wassermann, von Brieger und Boer ausgearbeitet 
worden. Es bestand dabei die Absicht, die Antitoxine zu therapeutischen 
Zwecken aus der Milch, die man ja mit Leichtigkeit in größeren Mengen, 
ohne Schaden für das Immuntier, gewinnen kann, zu beziehen. Man stand 
aber in praxi allgemein von einem solchen Verfahren ab, da sich die 
Serumgewinnung als rationeller herausstellte. Der Gehalt der Milch an 
Antitoxinen ist nämlich nach Ehrlich und Wassermann ein weit ge- 
ringerer als der des Blutes (etwa !/ „—"/,, bei Diphther.e und Tetanus). 

Eine umfangreiche, sich anschließende Literatur (dieselbe ist in 
musterhafter Reichhaltigkeit und Übersichtlichkeit von Pfaundler im 
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Archiv für Kinderheilkunde Bd. 47 zusammengestellt) beschäftigt 
sich nun weniger mit dem Gehalt der Milch an Antistoffen, als viel- 
mehr mit dem Übergang dieser Stoffe auf den Säugling. Sie gibt uns 
daher indirekt immerhin einige Auskunft über den Reichtum der 
Milch an Schutzstoffen. Wir werden im folgenden die Literatur nur 
insoweit berücksichtigen, als in ihr von antikörperhaltiger Milch die 
Rede ist, oder aus ihr auf das Vorkommen von Immunmilch zu 
schließen ist. 

Als man daran ging, den Übergang der Milchantitoxine in das 
Blut der Säuglinge bei größeren Tierarten zu ergründen, da fand man, 
daß dieser Befund kein konstanter ist (Vaillard, Remlinger). Es 
zeigte sich, daß dieser Übergang nur ausnahmsweise zu konstatieren 
war und auch dann ausschließlich während der ersten Lebenswochen 
statthatte (v. Behring, Römer). Hierbei kommt er in stärkerem 
Ausmaße im allgemeinen nach Salge, Römer und Much nur zwischen 
Mutter und Kind, also zwischen artgleichen Individuen, vor. Nach 
Römer wird in Bestätigung von Angaben Berterellis auch das homo- 
loge (an das Eiweiß derselben Art gebundene) Antitoxin weit besser 
resorbiert, wenn es, der Mutter injiziert, mit der Muttermilch auf den 
Säugling übertragen wird, als wenn man es vor der Darreichung in vitro 
mit der Muttermilch mischt. Daß dieser Übergang in den ersten Ta- 
gen nach der Geburt stattfindet, wird von Römer damit erklärt, daß 
bei dem jungen Tiere die Darmwand durchlässiger sei als bei den 
älteren. Später akzeptierte Römer als zweiten wichtigen Punkt für 
die Resorption noch eine besondere Eigenschaft der Milch, daß nämlich 
an sie gebundenes Antitoxin überhaupt besser aufgenommen wird als 
Serumantitoxin. Er streift andeutungsweise noch ein drittes, die Anti- 
körperresorption betreffendes Moment, das für uns hier von Wichtigkeit ist, 
dem er aber keinen besonderen Wert beilegte. Bei seinen Studien hatte 
er ein Fohlen einer diphtherieimmunen Mutter untersucht, das nach der 
Geburt keinen Antitoxingehalt des Blutes aufwies. Im Laufe der Säugung 
stellte sich dieser ein und erreichte am 12. Tage nach der Geburt den 
Höhepunkt, um dann langsam abzufallen. Hierbei bemerkt Römer: ‚Die 
Abnahme des Antitoxingehalts im Fohlenblute könnte man sich ja allein 
aus dem Rückgang des Antitoxingehalts der Muttermilch erklären.‘ 
Er nimmt aber schließlich als bessere Erklärung die allmählich er- 
schwerte Passierbarkeit der Darmwand des Säuglings an. Tatsächlich 
fehlt häufig die Rezeption von Antistoffen in dem Säuglingsorganismus 
dort, wo in der Milch sicherlich Schutzstoffe vorhanden sind, sei es, 
weil sie durch die Verdauungssäfte angegriffen werden, sei es, daß die 
Darmwand sie zurückhält. Aber gewiß ist der Reichtum der Mutter- 
milch an Antistoffen ein stark in Betracht kommender Faktor. In 
welchem Maße nun der Antikörpergehalt der Milch im Laufe der Lac- 
tation an Antistoffen abnimmt, das kann man nicht besser darstellen 
als durch eine Kurve, die Römers Untersuchungen entnommen ist 
(Abb. 1, S. 188). Wir sehen hier bald nach der Geburt einen Absturz 
des Antitoxingehalts der Milch, der durchaus nicht dem ste- 
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tigen Absinken der Antitoxinkurve des Blutes entspricht. 
Dieses Verhalten wird von Römer auf den verschiedenen Gehalt der 
Milch an Lactalbumin und Lactoglobulin zurückgeführt. In dem Früh- 
stadium der Milchproduktion, in dem diese Stoffe reichlich in der Milch 
enthalten sind, gehen also auch relativ viel Antistoffe aus dem Serum, 
aus dem sie diese Eiweißkörper bezieht, in die Milch über. Man müßte 
folgerichtig hieraus schließen, daß Milchen, die relativ reich an löslichen 
Eiweißstoffen sind (Albuminmilchen), auch einen größeren Übergang der 
Immunkörper aufweisen, als caseinreichere Milchen anderer Tierarten. 
Von dahingehenden Untersuchungen ist mir nichts bekannt. In dieser 
Hinsicht kann es vielleicht nicht gleichgültig sein, ob die Immunstoffe 
im Serum durch aktive Immunisierung erzeugt sind oder passiv einver- 
leibt wurden. 

Römer und Much stehen auf dem Standpunkt, daß im Falle 
einer passiven Einverleibung von Antitoxin mittels eines heterologen 
Serums das Antitoxin auf die arteignen Eiweißstoffe der Milch über- 
springt. Wird also einer Ziege antitoxinhaltiges Pferdeserum, z. B. Diph- 
therieheilserum, einverleibt, so ist das Antitoxin, das sich dann in der 
Ziegenmilch nachweisen läßt, an die Eiweißkörper der Ziegenmilch und 
nicht mehr an Pferdeserum gebunden. Daß passiv einverleibte Anti- 
toxine in die Milch übergehen, ist von Ehrlich, Römer u. a. festge- 
stellt worden. Ob es sich hier um einen regelmäßigen Vorgang oder 
um einen Spezialfall handelt, wie man auf Grund einiger negativen Re- 
sultate geneigt ist, anzunehmen, ob es sich wenigstens in einigen posi- 
tiven Fällen nicht um pathologische Zustände handelt, das stand von 
vornherein keineswegs fest. So sah De Blasi einen grundlegenden 
Unterschied zwischen dem Antikörperübergang in die Milch bei aktiver 
und bei passiver Immunität. Es ist sicherlich möglich, daß durch 
Einverleibung eines heterologen Blutserums in den Organismus ein lädieren- 
der Einfluß auf die Gewebe der Milchdrüse ausgeübt wird, der sie für 
diese fremden Stoffe durchgängig macht. Es ist auch noch nicht er- 
wiesen, ob Toxine und überhaupt Antigene, die dem Organismus ein- 
verleibt werden, mit der Milch zur Ausscheidung gelangen. Von Ehr- 
lich ist das jedenfalls für die pflanzlichen Toxine geleugnet worden, 
von Pasteur, Repetto u.a. für das Virus der Wut usw. 

Den Übergang von Antitoxin in die menschliche Milch hat 
Kayser gezeigt. Die Milch einer Frau, die während der Schwanger- 
schaft Diphtherie durchgemacht hatte und die nicht mit Heilserum be- 
handelt war, enthielt 5 Tage nach der Geburt Diphtherieantitoxin, und 
zwar Tun der im Serum vorhandenen Menge. 

Wenn nun auch der Befund anderer Antikörper als der Antitoxine 
in der Milch uns klinisch weniger interessiert, so ist er für unser Pro- 
blem des Übergangs der Antistoffe in der Milch doch von nicht ge- 
ringerer Bedeutung. Morgenroth fand in der Milch einer mit Lab 
immunisierten Ziege Antilab. 

Der erste, der meines Wissens experimentell den Übergang von 
Agglutininen in die Milch anging, war R. Kraus. Er konnte einen 
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Übergang dieser Immunstoffe bei Ziegen, die mit Typhus und Cholera- 
erregern oder mit Kolibacillen immunisiert worden waren, konstatieren. 
Er fand in einem Falle bei einer typhusimmunen Ziege mehr Aggluti- 
nine in der Milch als im Serum. Er erklärt diesen Befund damit, daß 
die Milchproduktion dieses Tieres im Versiegen war und demgemäß die 
Milch sehr konzentriert. Wir wollen an dieser Stelle betonen, daß ja 
häufig beim Versiegen der Milchproduktion die Milch Colostralcharakter 
annimmt. Nach Rodella wirkt die Milch von Meerschweinchen, die 
mit Proteuskulturen immunisiert sind, agglutinierend. Stäubli fand 
bei Meerschweinchen, die mit Typhus gespritzt waren, einen Übergang 
der Agglutinine in die Milch. Bei seinen quantitativen Agglutininbestim- 
mungen fällt als besonders bemerkenswert auf, daß in der ersten Zeit 
nach der Geburt der Gehalt der Milch an Antistoffen größer ist als der 
des Serums, während nach einigen Tagen der Antikörpergehalt des 
Serums überwiegt. Stäubli schließt daraus, daß wahrscheinlich die 
Brustdrüse an der Antikörperproduktion aktiv beteiligt sei. Wenn man 
nämlich annähme, es handele sich um eine Ausscheidung der mit dem 
Blute der Drüse zugeführten Antistoffe, so benötigte man die gezwungene 
Hilfshypothese einer Konzentration der Agglutinine durch Sekretstauung 
und Rückresorption von Wasser in einem Stadium der Lactation, in 
dem die Produktion der Drüse noch nicht angeregt wird. Hinzu kommt, 
daß Stäubli bei passiver Einverleibung der Agglutinine in der Milch stets 
bedeutend weniger derselben wiederfand als im Blute. Beim Kaninchen 
und Hund fand Bertarelli ebenfalls Agglutinine in der Milch. 

Eine größere Literatur liegt nun naturgemäß über den Übergang 
von Agglutininen, namentlich Typhusagglutininen, in die Frauenmilch 
vor. Immerhin lohnt es sich, die Fälle genauer anzusehen, da sie von 
klinischer Bedeutung und nicht gar zu häufig sind, weil ein schwerer 
Typhus die Schwangerschaft zu unterbrechen pflegt. 

Die ersten, die in einem klinischen Falle von Typhus die Milch 
einer stillenden Frau auf Agglutinine untersuchten, waren Achard und 
Bensaude, die ein positives Resultat erhielten. Fast zugleich wurden 
Agglutinine in der Frauenmilch von Thiercelin und Lenoble ge- 
funden. Mosse& stellte Typhusagglutinin im Frauencolostrum und später 
in der Milch derselben Typhuspatientin fest. Der Befund von Aggluti- 
ninen in der Milch Typhuskranker wurde bald vielseitig von Landouzy 
et Griffon, Castaigne, Kasel und Mann, Courmont et Cade, 
Bernhard, Mahrt, Schumacher usw. bestätigt. 

Stäubli hatte Gelegenheit, die Milch einer Wöchnerin zu unter- 
suchen, die etwa 7 Monate vor der Geburt einen gut verlaufenden 
Typhus durchgemacht hatte. Die Agglutinationskraft von Blutserum 
und Milch verhielt sich wie folgt: 
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Wir sehen einen kolossalen Gehalt des Colostrums an Agglutininen 
gegenüber dem Blute. Dieser fällt sehr bald ab. Aber es bleibt be- 
merkenswert, daß die Milch schließlich dem Blut in bezug auf den Anti- 
körpergehalt nicht nachsteht. 

Interessant ist im Vergleich hierzu ein Fall, den Bamberg und 
Brugsch beobachteten. Hier handelt es sich um einen Typhus, der 
ans Ende der Schwangerschaft fiel und demgemäß auch um höhere 
Agglutininwerte. Obgleich hier die erste Untersuchung der Milch etwas 
spät vorgenommen wurde, so beobachteten wir doch noch den Abfall 
des Agglutinintiters der Milch. Auch in diesem Falle fällt es uns auf, 
daß schließlich der Unterschied im Antikörpergehalt der Milch und des 
Blutes nicht sehr bedeutend ist, wie wir es nach den Untersuchungen 
über den Antitoxingehalt erwartet hätten. Hier das Resultat: 








Mütterliches Blut: Colostrum resp. Milch 
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Bernhard hat gezeigt, daß die Milch einer typhösen Amme auch 
baktericide Fähigkeiten hat. Er konnte mit dieser Milch Mäuse 
immunisieren, so daß sie einer, für normale Mäuse tödlichen Dosis von 
Typhusbacillen widerstanden. Schon vorher hatte F. Klemperer im 
Tierexperiment erwiesen, daß die Milch einer aktiv gegen Typhus immu- 
nusierten Ziege Mäuse vor der Typhusinfektion schützt. Die immuni- 
sierende Kraft der Milch betrug !/,, der des Blutserums. Klemperer 
und Levy wollten sogar durch Ernährung mit Milch einer hoch gegen 
Typhus immunisierten Ziege den Typhus beim Menschen therapeutisch 
beeinflussen. Wie auch späterhin alle Versuche der Ernährung 
mit Immunmilch, schlug auch dieser fehl. Auch Kraus hat im 
Tierexperiment den Übergang baktericider Stoffe in die Milch erwiesen. 
Klemperer und Ketscher fanden durch Tierexperiment in der Milch 
von immunisierten Ziegen, Popoff in der einer Kuh Schutzwirkung 
gegen asiatische Cholera. In vitro wurden meines Wissens bakterio- 
lIytische Immunkörper noch niemals in der Milch nachgewiesen, 
offenbar wegen des Komplementmangels der Milch. 

Auch zum Reagenzglas-Nachweis der Hämolysine in der Milch er- 
wies sich der Komplementzusatz als nötig (Bertarelli). Den Übergang 
von Hämolysinen in die Milch haben, im Gegensatz zu Kraus, 
Bulloch für das Kaninchen und Bertarelli für das Schaf bejaht. 
Beide Forscher hatten ihre Versuchstiere aktiv immunisiert und be- 
dienten sich zum Nachweis der hämolytischen Amboceptoren des Zu- 
satzes von komplementhaltigem Serum. 

Bertarelli fand auch den Übergang von Präcipitinen in das 
Milchserum von Hündinnen, die er mit Rinder- resp. Pferdeserum vor- 
behandelt hatte. 

Turton und Appleton fanden bei normalem opsonischen In- 
dex des Versuchstieres für Tuberkelbacillen und Staphylokokken die 
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Milch arm an opsonischen Körpern. Hingegen sahen v. Eisler und 
Sohma in der Milch normaler Tiere keine Opsonine, als sie aber 
Meerschweinchen mit Staphylokokken- und Kaninchen mit Strepto- 
kokkenkulturen vorbehandelten, konnten sie in der Milch beider Tier- 
arten Immunopsonine nachweisen. 

Nach Otto kommen mit hoher Wahrscheinlichkeit auch anaphy- 
laktische Antikörper in der Milch vor. 

Die bisher angeführten Untersuchungen bezogen sich auf das Vor- 
kommen von durch Infektion oder durch Immunisierung gebildeten 
Antikörpern in der Milch. Diese Immunkörper gehen also, 
welcher Art und Ordnung sie auch sind, in die Mich über. In 
welcher Menge sie sich in der Milch finden, hängt von dem Gehalt und 
Charakter (homolog oder heterolog) der Immunkörper des Blutes und 
von dem Stadium der Milchbildung ab. 

Kommen in der Milch auch Normalantikörper vor? 

Schmid und Pflanz wollen Diphtheriegift neutralisierende Sub- 
stanzen in normaler Frauenmilch gefunden haben. A. Schütz be- 
zweifelt dieses Resultat und nimmt keine nennenswerte antitoxische 
Kraft der Frauenmilch an. Auch fand Morgenroth in normaler 
Ziegenmilch keine Antikörper gegen Labferment. Achard konnte in 
der Frauenmilch keine Normalagglutinine gegen Typhusbacillen finden, 
Kasel und Mann nur spurweise. Langer sah natürliche Hämaggluti- 
nine für Menschenblut im Frauencolostrnm, aber Langer selbst be- 
zieht die agglutinierende Wirkung des Frauencolostrums auf Leukocyten- 
tätigkeit. 

Von den Normalopsoninen sahen wir schon, daß in bezug auf 
ihr Vorkommen die Meinungen noch nicht geklärt sind. Dasselbe gilt 
auch von normalen Bakteriolysinen. Hingegen ist von Bauer und von 
Kopf Normalhämolysin im Kuhcolostrum gefunden, das Auftreten 
natürlicher Bakteriolysine im Colostrum von Sassenhagen wahr- 
scheinlich gemacht worden. 

Die Wirkung der beiden letztgenannten Antikörper, sowie auch 
der durch Immunisierung gewonnenen Bakteriolysine und Hämolysine 
ist nur von der Beteiligung eines zweiten Körpers, des Komplements, 
abhängig. Beide Bestandteile, Antikörper (Amboceptor) und Komple- 
ment bezeichnete man früher als Alexin. Über die Alexinwirkung 
der Milch, namentlich auf Bakterien, liegen eine Reihe von Unter- 
suchungen vor. Man sah die bakterienvernichtende Kraft von Blut- 
serum und Körperflüssigkeiten noch als auf einheitlicher Wirkung be- 
ruhend an. Durch Erhitzung auf 55° ging die Alexinwirkung verloren, 
wie wir heute wissen, weil der eine der wirksamen Bestandteile, das 
Komplement, durch Hitze zerstört wird. 

Daß in der Milch Stoffe vorhanden sind, die bakterienvernichtend 
wirken, ist von Fokker, von Freudenreich, Conn und Függe be- 
schrieben worden. Keiner der Autoren führt diese Erscheinung der 
anfänglichen Hemmung oder Reduzierung des Bakterienwachstums in 
frischer Milch mit Bestimmtheit auf Stoffe vom Charakter der Immun- 
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substanzen zurück. Fokker vermutet zwar solche, revidiert aber diese 
Ansicht bis zu gewissem Grade in einer zweiten Arbeit. Conn machte 
die interessante Beobachtung, daß häufig frische bakterienarme Milch 
nach 48 Stunden mehr Mikroorganismen enthielt, als anfänglich bak- 
terienreiche. Auch dies ist eher als das Resultat biochemischer Pro- 
zesse denn als Alexinwirkung anzusehen. Hesse, v. Behring nehmen 
baktericide Kraft der Milch an, Uffelmann, Basenau, Weigmann 
und Zirn, Moro, Klimmer leugnen sie. Auch ein Teil dieser Autoren 
hat Wachstumshemmung in frischer Milch beobachtet, erklärt dieselbe 
aber anders. Teils nehmen sie als Ursache die Einwirkung anderer 
Bakterien, teils das Ungeeignetsein des Nährbodens, teils Zersetzungen 
der Milch an. Sommerfeld fand im Pukallfiltrat der Milch ebenfalls 
keine baktericide Kraft. Speziell mit der Frauenmilch haben sich 
Honigmann und Moro beschäftigt. Sie kamen auch zu einem nega- 
tiven Resultat. Kolle sah bei einigen Bakterien Entwicklungshemmung 
in frischer Milch, bei andern nicht. 

Das eine steht fest: frisch gewonnene Milch wirkt auf eine Anzahl 
Bakterien entwicklungshemmend, auch auf die typischen Milchbakterien. 
Dies kommt besonders bei bakterienarmer Milch zum Ausdruck. Macht 
man bei frischgemolkener Milch in gewissen Abständen Keimzählungen, 
so beobachtet man eine gewisse Zeit hindurch ein Stehenbleiben, ja 
manchmal ein vorübergehendes Zurückgehen der Keimzahl, dem dann 
bald ein brüskes Ansteigen folgt. Die erste Periode nennt C. J. Koning, 
der ausgedehnte derartige Versuche angestellt hat, ‚die baktericide 
Phase“. Er nimmt drei Ursachen für diese Erscheinung an: 1. Lähmung 
des Bakterienwachstums durch Änderung in der Zusammensetzung des 
Nährmediums, 2. Keimen der Sporen bei den Sporenbildnern, 3. die 
Gegenwart einer baktericiden Substanz. Neuerdings tritt Moro wieder, 
entgegen seiner ursprünglichen Ansicht, für das Bestehen von Alexin in 
der Kuh- und Frauenmilch ein. Seine Versuche sind von Kolff- 
Noeggerath, wenigstens in bezug auf die Menschenmilch, angezweifelt 
worden. Die Untersuchungen der beiden letztgenannten Autoren zeichnen 
sich von denen der Vorgänger dadurch aus, daß in diesen auch nach 
dem bakteriolytischen Komplement der Milch allein gefahndet wurde, 
indem zu der Milch noch Immunserum zugefügt wurde. Aber auch in 
dieser Frage wurde keine Einigkeit erzielt. Auch Sassenhagen beob- 
achtete in der Kuhmilch Wachstumshemmung sowohl gegenüber den 
zufälligen Milchbakterien, als gegenüber zugesetztem Coli. Er wagt 
aber nicht, diese auf die Wirkung eines baktericiden Komplements 
zurückzuführen. Hingegen bezieht er mit einiger Wahrscheinlichkeit 
die stärkere bakterienvernichtende Kraft der Biestmilch auf ein in 
dieser befindliches Komplement. 

Keiner der Autoren hat bisher versucht, bakteriolytischen 
Amboceptor isoliert in der Milch nachzuweisen. In bezug auf das 
Komplement neigen wir zu der Ansicht, daß es in irgendwie in 
Betracht kommender Menge in gewöhnlicher Milch nicht vor- 
handen ist, wohl in Biestmileh mit einiger Wahrscheinlichkeit. 
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Die meisten Autoren beobachteten, ob die Milch an sich Bakterien 
vernichtet. Naturgemäß konnten sie im positiven Falle nicht mit Sicher- 
heit auf die Anwesenheit der beiden Komponenten, Amboceptor und 
Komplement, schließen. Es konnte eine andere Substanz die Ursache 
der Baktericidie sein. Nur wenige forschten, wie gesagt, nach den bei- 
den Komponenten der bakteriolytischen Wirkung. Umgekehrt konnte 
auch bei negativem Befund einer der beiden Komponenten vorhanden 
sein, und nur durch Ersatz des einen im Experiment ist der andere nach- 
zuweisen. Dasselbe gilt nun auch für die hämolytischen Stoffe der Milch. 

Die Angabe Cattaneos, daß Milch an sich hämolytisch wirkt, 
hat Frey zurückgewiesen. Der erste, der hämolytisches Komple- 
ment in der Milch sah, war Bertarelli. Bei seinen Untersuchungen 
über den Übergang hämolytischer Amboceptoren in die Milch konnte 
er beobachten, daß die Milch eines Schafes, das mit Blut vorbehandelt 
war, an sich schwach blutlösend war. Der Komplementgehalt war 
aber nach Angabe Bertarellis so unbedeutend, daß er zum weiteren 
Amboceptornachweis in der Milch künstlich Komplement zusetzte. Im 
übrigen geht aus den Ausführungen Bertarellis nicht hervor, ob 
es sch um Frühmilch oder gewöhnliche Milch gehandelt hat. 
Pfaundler und Moro haben dann gefunden, daß Kuhmilch hämoly- 
tisches Komplement für Meerschweinchenblut enthält, wenn man Rin- 
derserum als Amboceptorträger zufügt. Bauer und Noeggerath konn- 
ten diesen Befund zuerst nicht erheben. Es hat sich aber herausgestellt 
und wurde auch von diesen Autoren bestätigt, daß Spuren von Komple- 
ment in der Kuhmilch zu finden sind. Der Nachweis derselben ist vom 
Zusatz ganz bestimmter Rindersera abhängig, die man unter vielen 
heraussuchen muß und über deren besondere Eigenschaften noch nichts 
bekannt ist. Anders beim Kuhcolostrum. Hier fanden Bauer und 
Kopf stets reichliche Komplementmengen. Bauer-Sassenhagen hat 
erst jüngst gezeigt, daß dasselbe für die Kuhmilch bei Euterentzündung 
gilt und hat auf den Komplementreichtum der Mastitismilch eine 
Methode zum Nachweis dieser Milch gegründet. 

Hier ist wohl der Ort, zu bemerken, daß in der Colostral- und 
Mastitismilch auch noch andere Stoffe gefunden wurden, die man den 
Antikörpern zuzählte. So hat Schern antitryptische und labhemmende 
Substanzen in diesem Stadium der Milchproduktion gefunden. Auch 
die Hemmungskörper bei der Wassermannschen Reaktion, die man 
längere Zeit für Antikörper hielt, sind nach J. Bauer besonders in 
dem Colostrum der Frau zu finden. Von A. Thomsen ist dieser Be- 
fund an größeren Versuchsreihen bestätigt worden. 

In der Frauenmilch haben Pfaundler und Moro hämolytisches 
Komplement nachgewiesen. Kolff und Noeggerath haben auf Grund 
einer ausführlichen Studie diesen Befund als inkonstant und sehr gering- 
gradig hingestellt. 

Wir können also resümierend sagen, daß im allgemeinen 
in der Milch keine natürlichen Antikörper zu finden sind, 
hingegen in der Colostralmilch und bei Milchdrüsenentzün- 
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dung, also bei Prozessen, bei denen eine Transsudation von 
Bestandteilen des Blutes in die Milch stattfindet. Auch 
Komplementstoffe finden sich nur inkonstant und spurweise 
in gewöhnlicher Milch, hingegen bei manchen Tieren relativ 
reichlich in der Colostral- und Mastitismilch. 

Hat der Haptingehalt der Milch einen nachweislichen ernährungsthera- 
peutischen Zweck? Für den Erwachsenen sicherlich nicht, da nicht allein die 
labilsten Haptine, die Komplementstoffe, im Magendarmkanal zerstört wer- 
den, sondern auch die übrigen Immunkörper. Die Wirkung der Immunmilch 
könnte sich nur auf ganz jugendliche Individuen in der ersten Zeit ihres Le- 
bens beziehen, in der eine Durchlässigkeit des Magendarmtraktes für 
Immunstoffe bei manchen Tierarten bestehen soll. Immerhin ist auch 
hier nur von der Möglichkeit einer passiven, also vorübergehenden Im- 
munität die Rede. 

Ob hierauf die allgemein angenommene Immunität des ersten Säug- 
lingsalters gegenüber manchen kindlichen Infektionskrankheiten (Masern, 
Scharlach) beruht, erscheint fraglich. Auch mit artfremder und selbst 
gekochter Milch ernährte Säuglinge pflegen sich in dieser Hinsicht von 
Brustkindern nicht zu unterscheiden. 

Eher diskutierbar ist die Frage, ob die Widerstandskraft des Brust- 
kindes gegen gewisse bakterielle Infektionen, (Haut-, Drüsen-, Ohren- 
und Lungenentzündungen) auf der Schutzwirkung mit der Muttermilch 
übermittelter Immunstoffe beruht. Der Überlegenheit der Colostral- 
milch in bezug auf den Antikörpergehalt über die gewöhnliche Milch 
könnte hier eine gewisse Bedeutung zukommen (J. Bauer). 

Pfaundler hat auf den Übergang von Immunkörpern, namentlich 
Komplementstoffen, mit der Muttermilch die günstige Gesamtkonstitution 
des Brustkindes gegenüber dem unnatürlich ernährten Säugling 
bezogen. Auch hier könnte es sich nur um einen Übergang in der 
allerersten Lebenszeit des Säuglings handeln, indem die Verdauungs- 
säfte noch nicht imstande sind, diese labilen Körper zu zerstören. Auch 
hier wäre daran zu denken, daß der haptinreicheren Colostralmilch 
eine besondere Stellung zukäme. 

Alle diese hypothetischen Erklärungen der Schutzkraft der Milch 
sind noch nicht spruchreif und entbehren noch der allgemeinen Aner- 
kennung. 

Wesentlich einleuchtender ist ja der Schutz, der dem gesunden, 
nicht im Mutterleib infizierten Neugeborenen durch die Muttermilch 
gegenüber einer Infektion der Mutter während der ersten Zeit seines 
postuterinen Daseins zuteil wird. So hat die Erfahrung den Kinder- 
arzt gelehrt, daß es nicht notwendig ist, den Säugling einer infektiös 
(etwa an Typhus) erkrankten Mutter von der Brust abzusetzen, voraus- 
gesetzt, daß die Wöchnerin nicht mehr schwer fieberhaft erkrankt ist. 
Man hat davon gesprochen, daß die Mutter in diesem Falle ibrem 
Kinde mit ihrer Milch nicht nur ein Nahrungsmittel reicht, sondern 
auch Arznei. 


VI. Der „habituelle Icterus gravis“ und verwandte 
Krankheiten beim Neugeborenen. 


Von 


W. Knoepfelmacher-Wien. 
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Wiederholt ist der Versuch gemacht worden, aus den beim Neu- 
geborenen sich abspielenden Krankheitsprozessen anscheinend infektiöser 
Natur Symptomenkomplexe abzugrenzen, die zur Aufstellung eigener, 
gut definierter Krankheitstypen dienen könnten. Die hier zu be- 
sprechenden Gruppen solcher Krankheiten des Neugeborenen haben 
mehrere gemeinsame Symptome: intensiven Ikterus, Cyanose und Col- 
laps, stürmischen Verlauf, Neigung zu Blutungen. Da wir wissen, daß 
bei weitem der größte Teil der Neugeborenen in den ersten Tagen 
nach der Geburt ikterisch wird, kann der Ikterus als solcher nicht dazu 
dienen, eine Krankheit zu charakterisieren. Es mußte darum der weitere 
Versuch gemacht werden, den gewöhnlichen Ikterus des Neugeborenen, 
den wir als physiologisch ansehen können, vom toxischen oder septischen 
Ikterus, vom Ikterus als Symptom einer Krankheit abzutrennen. 

Da Eppinger im I. Band dieser ‚„Ergebnisse‘‘ den Stand der 
Lehre vom Ikterus von anderen Gesichtspunkten aus in vortrefflicher 
Weise gezeichnet hat, genügt es, auf diese Zusammenfassung zu ver- 
weisen. Nur möchte ich betonen, daß der ‚physiologische‘ Icterus 
neonatorum, der mehr als 80 Proz. der Neugeborenen befällt, stets 
ohne Begleitsymptome einhergeht. Der als septisch oder infektiös be- 
zeichnete Ikterus hat aber einen ganz anderen Verlauf als der physio- 
logische. Er ist viel intensiver ausgeprägt, es findet sich reichlich ge- 
löster Gallenfarbstoff im Harne, daneben sind noch andere Symptome 
vorhanden, die ihn als Zeichen einer schweren Krankheit kenntlich 
machen. Trotzdem in manchen der hierher gehörigen Krankheitsbilder 
gerade auf den intensiven Ikterus das Hauptgewicht gelegt wird, müssen 
wir nicht diesen, sondern die übrigen Symptome als charakteristisch 
für die in Frage stehenden Krankheitsgruppen ansehen. Im folgenden 
soll untersucht werden, inwieweit die Aufstellung solcher selbständiger 
Krankheitstypen berechtigt ist. Es ist dabei von Vorteil, mit einer 
der ältesten dieser Krankheiten zu beginnen. 

In Deutschland am meisten bekannt geworden ist ein von Winckel 
im Jahre 1879 aufgestelltes Krankheitsbild. 

Es betrifft nur Neugeborene und tritt nur in den ersten 12 Lebens- 
tagen in Erscheinung; in seltenen Fällen wurde es selbst schon 12 
Stunden nach der Geburt beobachtet; der häufigste Erkrankungstag 
war der 4. Lebenstag. Die Krankheit war in der Entbindungsanstalt 
gehäuft aufgetreten. 23 Säuglinge waren ergriffen worden; 18 davon 
waren mit Frauenmilch, 5 künstlich ernährt. Die Krankheitsdauer be- 
trug im Durchschnitt 32 Stunden, der Ausgang war in der großen 
Mehrzahl der Fälle tödlich. Die Symptomatologie ist dürftig geschil- 
dert; Erbrechen, Somnolenz, Ikterus, tiefe Cyanose, Konvulsionen, 
normale Temperaturen, seltener geringes Fieber. Die Leber wird oft 
vergrößert gefunden, das Blut sirupdick, schwarzbraun, dabei Vermeh- 
rung der Leukocyten und Körner, die von zerfallenen Erythrocyten 
stammen. Der Harn ist blaßbräunlich, enthält wenig Eiweiß, aber 
Epithelzellen, körnige Cylinder, Blutkörperchencylinder, Mikrokokken 
und Detritusmassen. 
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Bei der Autopsie der verstorbenen Fälle war der Nabel normal, 
die Milz vergrößert, dick, fest. In den Nieren waren in der Corticalis 
braune Streifen, in den Papillen häufig dunkelschwarze Streifen, die 
auf Ablagerung von Hämoglobin zurückgeführt werden. Im Magen, 
Darm und Pleura waren Ecchymosen vorhanden. 

Die Ursache und den Ausgangspunkt dieser Krankheit kann Winckel 
nicht angeben. Die Annahme einer Infektion, die vom Nabel ihren Aus- 
gangspunkt genommen hätte oder durch die Nahrung herbeigeführt 
worden wäre, wird vom Autor abgelehnt. Für den Symptomen- 
komplex wird der Name Cyanosis afebrilis und Cyanosisicterica 
perniciosa cum haemoglobinuria vorgeschlagen. 

Birch-Hirschfeld, der Prosektor der obduzierten Fälle, glaubt 
an die Einwirkung einer eminent septischen Substanz, die nach dem 
Ergebnis der Autopsien in erster Linie den Darmkanal getroffen hat. 

Ein Fall von Sandner wird in diese Krankheitsgruppe eingereiht; 
es handelt sich um ein 2 Tage altes, ikterisches Kind, das schwer cya- 
notisch wurde („ganz schwarz‘‘); der Urin war bräunlich, wurde aber nicht 
weiter untersucht. Bei der Sektion fanden sich Ecchymosen in verschie- 
denen Organen, die Nieren waren hyperämisch, in den Tubulis contortis 
waren gelblich braune Massen, zum Teil aus roten Blutkörperchen be- 
stehend. Auch dieser Fall wird als ‚tödliche Hämoglobinurie“ veröffentlicht. 

. Strelitz publizierte einen von Baginsky beobachteten Fall von 
„Winckelscher Krankheit“. Ein am 8. Tage circumcidiertes Kind 
erkrankt am 10. Lebenstage mit Ikterus und Cyanose, mächtiger Re- 
flexerregbarkeit und geringem Fieber, bis 38,4; die Windeln waren 
violett gefärbt. Der Harn wurde nicht untersucht. Kollaps, exitus le- 
talis. Aus dem Blute und den Nieren wird post mortem Staphylo- 
coccus pyogenes aureus gezüchtet. Die Nieren waren bei der Autopsie 
dunkelbraunrot, bei mikroskopischer Untersuchung die Harnkanälchen, 
ebenso wie die Blutgefäße mit Hämoglobinpigmentmassen erfüllt. In 
den braunroten Klumpen sind bei geeigneter Färbung Mikrokokken 
nachweisbar gewesen. Da im Blute Trümmer von roten Blutkörper- 
chen und ovale Schatten gefunden wurden, wird der Fall als Icterus 
cum haemoglobinuria geführt. 

Wolczynski hat 12 Fälle innerhalb von 2 Jahren beobachtet. 
Sie waren in der Bukowinaer Gebäranstalt aufgetreten. Die Kinder 
erkrankten sämtlich am 2. oder 3. Lebenstage. Ikterus, Cyanose, Som- 
nolenz, Erbrechen, Konvulsionen, Gewichtssturz, Temperaturen zwischen 
36,5 und 37,5 bilden das allen gemeinsame Symptomenbild. Im Urin 
waren (in einem untersuchten Falle?) Blutfarbstoff und Erythrocyten 
nachgewiesen worden. Auch der Sektionsbefund stimmt mit den Be- 
funden bei der Winckelschen Krankheit überein. Große Milz, Blut- 
austritte in der Pleura und Leberkapsel, die Lebercapillaren stark er- 
weitert, trübe Schwellung der Niere, braunrote Streifen in den Pyra- 
midenspitzen.. Nabelgefäße normal. 

In 2 Fällen wurde in vivo eine Blutuntersuchung gemacht, das 
Blut wurde, wahrscheinlich weil die entnommene Blutnenge zu gering 
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war, steril gefunden; post mortem aber wurden von Kamen die 
inneren Organe mit Massen von Bakterien, die er als Bacterium coli 
bezeichnet, überschwemmt gefunden. Wolczynski und Kamen er- 
klären darum die Winckelsche Krankheit als durch Bacterium 
coli erzeugte Sepsis. Als Eintrittspforte wird die Mundhöhle oder 
der Magendarmkanal angesehen, die Infektion dem Verschlucken von 
Wasser im Bade oder bei der Reinigung des Mundes zugeschrieben; in 
dem zu diesen Zwecken benützten Brunnenwasser wurde das Bacterium 
coli nachgewiesen; nach Sperrung des Brunnens erlosch die Epidemie. 

Verwandt, vielleicht sogar identisch mit der Winckelschen Krank- 
heit sind 2 Fälle, die Epstein beobachtet hat, und 1 Fall von Fin- 
kelstein. In diesen Fällen war kein Hämoglobin im Harne gewesen; 
aber in den Hauptsymptomen, Ikterus, Cyanose, Konvulsionen, stimmte 
das Krankheitsbild. Im Finkelsteinschen Falle waren auch Haut- 
blutungen, Gangrän der Haut und auffallend dunkle, zähe Beschaffen- 
heit des Blutes, in dem unmittelbar post mortem Streptokokken 
nachgewiesen wurden. In diesem Falle handelte es sich also um 
Streptokokkensepsis. 

Finkelstein betont, daß als charakteristisch für die ganze Gruppe 
die primäre intensive Schädigung des Blutes angesehen werden müsse. 
Dies gilt auch für einen Fall, den Francioni veröffentlicht hat; auf- 
fällig ist hier nur das Alter des erkrankten Kindes von 26 Tagen. Die 
Haut war bräunlichgelb, die Muskulatur hypertonisch; Dyespnoe, 
Lebertumor, Milztumor, gelblicher Nasenausfluß, diarrhoische Stuhl- 
entleerungen. Der Harn war dunkelrötlich, enthielt Eiweiß, Spuren 
von Urobilin und ließ im Spektroskop Hämoglobinstreifen erkennen. 
Im Sedimente waren Nierenepithelien, körnige hämatische Cylinder und 
rote Blutkörperchen vorhanden. Das Blut, das sich beim Einschnitt 
in eine Vene entleerte, war dick, kaffeebraun, lackfarben, enthielt reich- 
lich Poikylocyten. Bei der Sektion waren fettige Degeneration des 
Myokards und der Leber, submucöse Blutung der Harnblase, Ikterus 
der Organe gefunden worden. Die Harnkanälchen waren bei mikro- 
skopischer Untersuchung mit veränderten roten Blutkörperchen und 
eosinophilen Detritusmassen angefüllt. In den Blutgefäßen der Leber 
und der Nieren, im Milzgewebe wurden zahlreiche Stäbchen angetroffen. 
Aus dem Venenblute konnte in vivo ein Stäbchen gezüchtet werden, 
die Francioni für identisch mit den Pseudodiphtheriebacillen 
erklärt. Es handelt sich also um einen der Winckelschen Krankheit 
ähnlichen Symptomenkomplex, der durch Infektion mit einem diphtherie- 
ähnlichen Stäbchen hervorgerufen worden ist. 

Fassen wir die bisher vorliegenden Mitteilungen über die „Winckel- 
sche Krankheit‘‘ zusammen, so müssen wir sagen, daß die Angabe, es 
sei in diesen Krankheitsfällen Hämoglobinurie gefunden worden, nicht 
zutrifft, denn in Winckels Fällen selbst waren Erythrocyten, körnige 
und Blutkörperchencylinder vorhanden, also nicht bloß Hämoglobinurie, 
sondern eine echte, hämorrhagische Nephritis. Das gesamte Symptomen- 
bild muß für Sepsis erklärt werden, weil die Sepsis in ähnlich ver- 
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laufenden Fällen von Strelitz, Kamen und Finkelstein nachgewiesen 
worden ist, weil der klinische Verlauf vollständig übereinstimmt mit 
jenen Krankheitsfällen, in denen eine Sepsis vom Nabel aus, z. B. bei 
Phlebitis umbilicalis öfters mit Sicherheit nachgewiesen worden ist. 
Daß die Krankheit wiederholt epidemisch oder endemisch aufgetreten 
ist, spricht gleichfalls für Sepsis. Der Unterschied zwischen den 
Winckelschen und der Mehrzahl anderer Fälle von Sepsis des Neu- 
geborenen liegt nur darin, daß die ersteren ungemein stürmisch ver- 
laufen sind und zu intensiver Schädigung der Blutzellen geführt haben. 

Schon lange vor Winckel haben eine Reihe von Autoren ähn- 
liche Krankheitsbilder beschrieben. Die erste Angabe dürfte die 
akute Fettentartung der Neugeborenen, die Buhlsche Krank- 
heit, betreffen. Bei der Aufstellung eines eigenen Krankheitsbildes 
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Organe, besonders der Leber, der Lungen, des Herzens, der Nieren 
war dem ersten Beobachter, Buhl, so auffällig, daß er ein eigenes 
Krankheitsbild daraufhin zu konstruieren trachtete, das hier nur darum 
erwähnt wird, weil nicht selten bei ihm Ikterus, selbst in höheren 
Graden, beobachtet worden ist. Die wenigen seither publizierten Ver- 
öffentlichungen (Hecker, Herz, Runge) waren nicht imstande, die 
Berechtigung dieses Krankheitsbildes zu stützen. Die angeführten 
Symptome, asphyktische Geburt, Blutungen in die Haut, die Muskeln, 
den Darmkanal, Venen-, Nabelblutungen, Ödeme, manchmal Ikterus 
und Kollaps, ensprechen so sehr dem Krankheitsbilde der Sepsis, daß 
eine Abgrenzung der Buhlschen Krankheit von der Sepsis so lange nicht 
statthaft erscheint, als nicht durch einwandsfreie bakteriologische Unter- 
suchungen die Sepsis ausgeschlossen worden ist. Es ist übrigens von 
Interesse, daß diese Krankheit in den letzten zwei Dezennien nicht 
mehr beobachtet oder doch nicht veröffentlicht worden ist. 

Der Winckelschen Krankheit viel ähnlicher ist jener Symptomen- 
komplex, der im Jahre 1873 von Laroyenne und von Charrin be- 
schrieben worden ist. Sie beobachteten beim Neugeborenen, sowohl 
sporadisch als wie in kleinen Epidemien gehäuft auftretend, eine Krank- 
heit, der sie den Namen ‚„Maladie bronzee hematique‘“ geben. 
Ikterus bis zur Grünfärbung der Haut, grüne Stühle, subnormale Tem- 
peratur bildeten die Hauptsymptome. Es wurde eine Infektion an- 
genommen, für die eine Eingangspforte nicht nachweisbar war. 

Ungefähr um dieselbe Zeit hat Parrot den Versuch gemacht, 
unter dem Namen ‚„Tubulhematie renale“ einen Symptomenkomplex 
abzugrenzen, der in seinen Grundzügen dem ähnlich ist, den Winckel 
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sehen und Form verändert. Der Harn war schwärzlich, enthielt viele 
veränderte rote Blutkörperchen und braunrote Körner. Das Kind 
starb am 23. Lebenstage an Erysipel. Bei der Autopsie zeigten sich 
Erweichungsherde im Gehirn, die Lungen im Unterlappen hepatisiert, 
die Nieren waren geschwollen, bräunlich verfärbt, mit dunklen Streifen 
in den Papillen; mikroskopisch wurde festgestellt, daß die Tubuli Bellini 
mit Cylindern und roten Blutkörperchen ausgefüllt waren; nebenbei 
fanden sich in der Niere und der Blase grünliche Körner, deren Ab- 
stammung vom Blute nach Parrots Meinung schwer in Zweifel zu 
ziehen ist. Der 2. beobachtete Fall war gleichfalls durch die Haupt- 
symptome: Ikterus, Cyanose, Konvulsionen (hier meist nur strabierende 
Bulbi), Veränderungen des Blutes, Verfärbung des Harnes gekennzeich- 
net. Bei der Autopsie wurde in den Nieren neben einer Thrombose 
der Nierenvene der gleiche Befund wie im 1. Falle erhoben. In den 
Nabelgefäßen war nichts Abnormes. 

Es ist nicht schwer, den Nachweis zu führen, daß sowohl Parrots 
Tubulhämatie als die Maladie bronzee hematique und die Winckelsche 
Cyanosis icterica haemoglobinurica ein und dieselbe Krankheit sind, die 
im ersten Falle sporadisch, im letzteren epidemisch aufgetreten ist. 
Die wesentlichen Symptome: Ikterus, Cyanose, Kollapszustände, bräun- 
licher Harn waren in allen diesen Krankheitstypen vorhanden, und das 
Ergebnis der Autopsie ist insofern gut übereinstimmend, als immer das 
charakteristische Zeichen, Blutungen in den Nieren, und zwar, wie 
Parrot schon trefflich beobachtet hat, in den Harnkanälchen gefunden 
wurden. Die Fälle, die Winckel beobachtet hat, sind etwas stürmischer 
verlaufen und haben noch andere Symptome, wie z. B. Blutungen an 
den serösen Häuten, aufgewiesen. Wir können diese Erscheinungen der 
größeren Intensität der Infektion zuschreiben. 

Bar und Grandhomme berichten 1889 über ein gesundes Kind, 
das am 2. Lebenstage erkrankte; Unruhe, Erbrechen, Konvulsionen, 
Nahrungsverweigerung, Ikterus, der sich zu bronzeartiger Färbung 
steigert, rote Blutkörperchen im Harn bilden den Symptomenkomplex, 
. für den sie den Namen „Maladie bronz&e hematurique“ einführen. 

Baumel und Bogadjieff haben 1895 ein Kind beobachtet, das 
3—4 Wochen vor der Zeit geboren, am 4. Lebenstage an Ikterus, Er- 
brechen, Muskelzucken und dunkler Färbung des Harns erkrankte. Der 
Ikterus wurde bronzeartig, der Harn enthielt kein Hämoglobin, keinen 
Gallenfarbstoff; die Autoren bezeichnen die in Genesung führende Krank- 
heit als „Ictere bronzé hemapheique“. 

Auch die letztgenannten Krankheitstypen decken sich vollständig 
mit den früher aufgezählten. Es ist nicht berechtigt, hierfür eigene 
Krankheitsnamen einzuführen. 

Lesage und Demelin berichten über epidemisches Auftreten von 
schwerem Ikterus bei Neugeborenen, den diese Autoren auf eine In- 
fektion vom Darme beziehen. Die Krankheitsfälle betrafen zwei Epidemien, 
die in der Klinik Tarnier aufgetreten waren und jedesmal auf 7 neu- 
geborene Kinder der ersten Lebenstage sich erstreckten. Die Kinder 
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waren sämtlich Brustkinder, die Mütter gesund. Es ist von Wichtig- 
keit, daß alle Krankheitsfälle in jeder Epidemie am selben Tage oder 
kurz danach auftraten. Eine puerperale Infektion war nicht nachweis- 
bar, der Nabel stets in normaler Rückbildung. Die erkrankten Kinder 
waren nicht über 1 Woche alt; sie waren normal geboren, kräftig. Alle 
Erkrankungen betrafen Insassen eines einzigen Wöchnerinnenzimmers,. 
Die Symptome, unter denen die Kinder erkrankten, bestanden in 
Ikterus, Cyanose und Diarrhöe, daneben Fieber, Schreien, Erbrechen, 
leichte Konvulsionen und Somnolenz. 

Der Ikterus begann nach dem 2. Lebenstage, er wurde sehr in- 
tensiv, schien zeitweise durch die Cyanose abgeschwächt, die Faeces 
waren dabei nicht gallenfarbstofffrei. Die Cyanose trat anfallsweise auf, 
besonders im Gesicht und an den Extremitäten. Im Verein mit dem 
Ikterus bekam die Haut der Kinder hierdurch ein bronzeartiges Kolorit. 
Den Diarrhöen schreiben L. und D. besondere Bedeutung zu. Sie sind 
nicht sehr reichlich, 3—4mal des Tags, grün gefärbt und enthalten 
Gallenfarbstoff. Die Entleerungen haben auch im Gegensatze zu normalen 
Entleerungen von Frauenmilchkindern alkalische Reaktion. 

Das Abdomen zeigt äußerlich keine Abweichung vom normalen 
Befund. Die Kinder trinken meist schlechter, erbrechen wenig, haben 
Temperaturerhöhungen mäßigen Grades, 37,5—39, manchmal normale 
Temperaturen, besonders in jenen- Fällen, die zur Heilung kommen. 
Der Harn ist braun, färbt die Windeln dunkel, enthält Gallenfarbstoff, 
aber kein Blut, auch keine Blutkörperchen. Es tritt mit dem Beginn 
der Krankheit Gewichtsstillstand ein; in der Mehrzahl der Fälle erfolgt 
Exitus letalis. Bei der Autopsie finden sich Veränderungen in der 
Leber, den Nieren und dem Darmkanal. Die Leber ist manchmal nur 
bleich, oft kongestioniert, mit Blutungen ins Gewebe, die öfters die 
Leberzellen zerstören. Die Gallenwege sind normal. Die Milz ist braun, 
trocken, normal. Die Nieren haben mikroskopisch Harnsäure in den 
Pyramiden, entsprechend den Tubulis, seltener auch subcortical geringe 
Blutaustritte.e. Der Darmkanal zeigt zwar keine Hyperämie, auch keine 
Blutungen, aber einen leichten Grad von Katarrh, eine ‚Enterite des- 
quamative‘“, die aber nicht für diese Krankheit charakteristisch ist. 
Die Faeces enthalten in übergroßer Menge Bacterium coli, fast in 
Reinkultur. Kulturell war bei der Autopsie bei einzelnen darauf unter- 
suchten Fällen in den Organen Bacterium coli nachweisbar. 

Die Krankheit tritt bald epidemisch, bald sporadisch auf. In 
schweren Fällen treten Hämaturie und Blutungen in anderen Organen 
auf; die Krankheit wird von L. und D für identisch gehalten mit jenen 
Krankheitsbildern, die von Laroyenne und Charrin als ,Maladie 
bronzee hematique“, von Parrot als ‚„Tubulh&matie renale“, von 
Winckelals „Cyanosis afebrilis haemoglobinurica“, von Bar und Grand- 
homme als ‚„Maladie bronzte h&maturique‘“ beschrieben worden ist. 
Es sind dies sämtlich schwere Fälle von infektiösem Ikterus, die nach 
L. und D. einer Infektion vom Magendarmkanal her ihren Ursprung 
verdanken. 
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Da postmortal in den untersuchten Fällen das Bacterium coli in 
den inneren Organen gefunden wurde, halten sich Lesage und Demelin 
zur Annahme berechtigt, daß es sich hier um Koliseptikämie handelt. 
Aber in vivo war der Nachweis im Blute nicht gelungen ; und dieser 
Umstand muß sehr große Zweifel an dieser Diagnose offen lassen. Für 
die Annahme einer vom Darmkanale ausgehenden Infektion besteht 
aber gar kein weiterer Anhaltspunkt, denn L. und D. geben selbst an, 
daß es sich in ihren Fällen nur um ganz leichte Enteritiden gehandelt 
habe. Die Veränderungen in Farbe, Aussehen, Reaktion und bakterio- 
logischem Verhalten der Faeces sind auch nicht genügend, um die An- 
sicht einer enterogenen Septikämie genügend zu stützen. Denn solche 
Änderungen der Faeces können bei jeder infektiösen und toxischen Er- 
krankung auftreten. 

Es wäre auch nötig gewesen, die makroskopisch normalen Nabel- 
gefäße einer genauen mikroskopischen und bakteriologischen Unter- 
suchung zu unterziehen. Das ist von den anderen unterlassen worden. 
Nach dem klinischen und anotomischen Befund sind wir wohl berechtigt, 
die von L. und D. beschriebenen Fälle als Sepsis anzusehen. Es besteht 
aber kein Grund zur Annahme, daß das Bacterium coli die Sepsis ver- 
ursacht hat. Auch daß der Magendarmtrakt die Eintrittspforte gebildet 
hat, wie dies L. und D. annehmen, halte ich nicht für erwiesen. 

Goislard veröffentlicht eine Beobachtung aus Lesages Abteilung. 
Ein normal geborenes Kind hat angeblich seit seinem 13. Lebenstage 
Ikterus, Aufschreien, Erbrechen, Unruhe, Schlaflosigkeit, grüne Stühle; 
der Harn ist gallenfarbstoffhaltig, aber blut- und eiweißfrei. Die Haut- 
farbe wird bronzeartig, Anfälle von Cyanose treten auf; Exitus letalis 
am 20. Lebenstage. Das Blut war, in vivo untersucht, steril. Post 
mortem war in verschiedenen Organen Bacterium coli nachgewiesen 
worden. Die Nabelgefäße waren bei der Sektion normal, die Niere 
hat keine Blutungen aufgewiesen. Da keine Eingangspforte für das Virus 
gefunden worden war, nimmt G. eine Sepsis gastro-intestinalen Ursprungs 
an und reiht diesen Krankheitsfall dem von Lesage und Demelin be- 
obachteten Typus des infektiösen Ikterus gastro-intestinalen Ursprungs an. 

Eine ähnliche Beobachtung veröffentlichten Nobecourt et Merklen: 
Ein 10 Tage altes Kind zeigt schweren Ikterus und Cyanose; nach 
ganz kurzer Krankheitsdauer tritt der Exitus letalis ein. Bei der 
Autopsie, die exakt ausgeführt wird, zeigt die Leber normales Volumen, 
hier aber und in den Meningen sind Hämorrhagien, die Nieren sind ent- 
sprechend den Spitzen der Pyramiden schwarz gefärbt. Die mikro- 
skopische Untersuchung zeigt, daß in den Nieren die Tubuli recti mit 
Blutkörperchen angefüllt sind. Bei der bakteriologischen Untersuchung, 
an der Leiche vorgenommen, bleibt alles steril, nur einzelne Staphylo- 
kokkenkulturen gehen auf, und diese führen Nobecourt und Merklen 
mit Recht auf Verunreinigung zurück. Der Deutung, die die beiden 
Autoren dem Falle zuteil werden lassen, kann ich jedoch nicht ganz 
beistimmen; Nobecourt und Merklen nehmen an, daß ihr Fall und 
darum die Krankheitsbilder der Maladie bronzée hematurique nicht bloß 
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durch Septikämie, sondern auch durch Intoxikationen hervorgebrochen 
werden können. Ich glaube, die Annahme, daß es sich auch in dem Falle 
der beiden Autoren um Sepsis gehandelt haben könne, ist nicht von der 
Hand zu weisen; so stürmische Erscheinungen, so schwere entzündliche 
Prozesse in den Nieren sind doch eher auf Sepsis zu beziehen; die 
Sepsis ist überdies in klinisch gleichartigen Fällen wiederholt exakt 
nachgewiesen worden, und der Sektionsbefund ist mit ähnlich ver- 
laufenen Sepsisfällen vollkommen übereinstimmend. Daß in vereinzelten 
Sepsisfällen der bakteriologische Nachweis mißlingen kann, ist bekannt 
und kann nicht gegen die Annahme einer Sepsis verwertet werden. 

Die bisherigen Erörterungen zusammenfassend, können wir alle hier 
zitierten Symptomenkomplexe als Sepsis bezeichnen. Der Ursprung 
der Sepsis wird vielleicht in einzelnen Fällen im Darmkanale zu suchen 
sein, ist aber in einer großen Zahl der beschriebenen Krankheitsfälle 
einfach nicht nachweisbar. 

In einiger Beziehung verwandt, im klinischen Bilde ähnlich sind 
Krankheitsbilder, über die in jüngster Zeit berichtet worden ist; sie 
betreffen familiär gehäuftes Auftreten von schwerem Ikterus 
bei Neugeborenen, von Todesfällen, die mehrere Kinder einer Familie 
in den ersten Lebenstagen betreffen, und die unter dem Bilde eines 
intensiven Ikterus verliefen. Es wurde wieder ein neues Kranklheits- 
bild aufgestellt, dessen Eigentümlichkeiten Lagreze festzustellen ver- 
sucht hat. Er hat die von ihm beschriebene Erkrankung als „habi- 
tuellen Ikterus des Neugeborenen‘ bezeichnet. Die beste Studie 
hierüber hat Pfannenstiel geliefert. Die Zusammenfassung der von 
ihm und seinen Vorgängern beobachteten Fälle führt ihn zu einer Dar- 
stellung der Krankheit, die in ihren Hauptzügen nach Pfannenstiela 
Beschreibung wiedergegeben sei. 

Der habituelle Icterus gravis des Neugeborenen wiederholt sich bei 
Kindern ein und desselben Ehepaares unter Uniständen recht oft (an- 
geblich bis zu neunmal beobachtet). 

Es besteht kein Unterschied zwischen der leichten Form des habi- 
tuellen Ikterus und dem sogenannteu ‚physiologischen‘ Ikterus des 
Neugeborenen. Die Ätiologie des habituellen Ikterus des Neugeborenen 
ist unbekannt. Die Krankheit hat nichts mit der Buhlschen und der 
Winckelschen Krankheit zu tun; Infektionen sind unwahrscheinlich. 
Sie ist nicht angeboren, sondern tritt erst nach der Geburt, meist am 
l. Lebenstage auf. Es handelt sich anscheinend um einen hepatogenen 
Ikterus. Schädigung durch Stoffwechselprodukte oder Schwangerschaft 
ist unwahrscheinlich, Geburtsschädigung ausgeschlossen. Die betroffenen 
Kinder sind meist kräftig, ausgetragen. ‚Es handelt sich offenbar um 
eine mangelhafte Befähigung der Kinder zum selbständigen extrauterinen 
Leben, und zwar weniger im anatomischen wie im funktionellen Sinne, 
um eine Art von funktioneller Mißbildung.“ 

Als Symptome führt Pfannenstiel an: frühzeitigen Beginn und 
rasche Zunahme des Ikterus bis zu hoher Intensität, Neigung zu Katarrhen 
der Schleimhäute, zuweilen mit blutigen Ausscheidungen, doch ohne 
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bei der Geburt kräftig. Geburtsverlauf glatt, sehr kurz. Am 4. Lebens- 
tage Ikterus, nahm an diesem Tage schlecht Nahrung; am 6. Tage inten- 
sive Gelbfärbung, Verfall, Krämpfe, Cyanose, Unvermögen zu schlucken, 
Cheyne-Stokessche Atmung, Rasseln über den Lungen, Exitus an 
diesem Tage. 

Sektionsbefund: Intensiver Ikterus. Cyanose. Nabelstrang trocken, 
Umgebung desselben stark infiltriert, Nabelgefäße fest zusammengezo- 
gen; Umgebung der Nabelarterien ödematös. Die abstreifbare Flüssig- 
keit fast klar. Lungen hyperämisch, Milz sehr groß, steif, schwarzrot. 
Leber blutreich, auf der Schnittfläche nicht ikterisch. Magen, Duode- 
num, Jejunum und Ileum haben tiefgerötete Schleimhaut, einige Schleim- 
hautstellen des Darmes leicht hämorrhagisch injiziert. Schleimproduk- 
tion im ganzen Dünndarm ungewöhnlich stark. Der Dickdarm zeigt 
hochgradige Hyperämie, enthält teilweise blutigen Schleim. In der 
Kopfhaut Ecchymosen, weiche Hirnhaut leicht ödematös. Gehirn sehr 
feucht. Intensiv ikterisch sind Abschnitte im Linsenkern, im Corpus 
striatum, der Boden des Aquaeductus, der Luyssche Körper, die Kerne 
des Acusticus und Vagus. Kleinhirnikterus in der grauen Rinde. Vor- 
derhörner des Rückenmarks gelb degeneriert. 

Mikroskopisch sind im Zentralnervensystem gallig gefärbte Gang- 
lienzellen, z. T. nekrotisch und geschrumpft; daneben zahlreiche intensiv 
gefärbte Körnchen. Die Skelettmuskeln in auffällig starkem Maße 
wachsig gefärbt. 

Ashby hat beobachtet, daß von einer gesunden Frau nach 2 ge- 
sunden Kindern 3 Kinder in Zwischenräumen von etwa je einem Jahre ge- 
boren wurden, die in den ersten Lebenstagen unter Ikterus zugrunde 
gingen. Die Kinder wurden am 2. Tage ikterisch und gingen am 12. 
bis 13. Tage komatös zugrunde. Konvulsionen waren nicht aufgetreten. 
Bei dem 3. Kinde wurde die Sektion gemacht; ihr Ergebnis war negativ, 
nur in der Leber fanden sich Veränderungen. Die Leber war weich 
und schlaff, in der Leberkapsel waren kleine Hämorrhagien, mikro- 
skopisch zeigten sich die Leberzellen als granuliert, mit Fettkugeln und 
Gallenpigment gefüllt. Geringer seröser Erguß im Herzbeutel und Pleura- 
höhlen. Flüssiges Blut. Gerade Rippenknorpelgrenze. 

Dazu kommt noch, daß das Herzfleisch sehr weich, leicht trübe, die 
Milz groß, derb, dunkelbraunrot war, die Nabelarterien flüssiges Blut ent- 
hielten. Die mikroskopische Untersuchung der Leber ergibt stellenweise 
interstitielles Oedem, Nekrose der Leberzellen, Erweiterung der Gallengänge. 

Bushfields Beobachtung. Mutter gesund, hat 10 reife Kinder 
geboren. Das 1. Kind soll keine Gelbsucht bekommen haben. Das 
2. Kind war gelb, gesund. Kind 3, 4 und 5 waren nach der Geburt 
gelb, starben an den Folgen der Gelbsucht, Kind 6 erkrankte am 2. 
Lebenstage, wurde ikterisch, der Ikterus nahm kupferbraune Farbe an, 
das Kind wurde komatös, Exitus letalis am 8. Lebenstage. Kind 7 und 
8 waren stark ikterisch, blieben am Leben. Kind 9 ist am 4. Tage 
mit intensivem Ikterus gestorben. Bei der Sektion wurde nichts gefunden. 
Kind 10 ist gleichfalls gestorben unter demselben Bilde wie Kind 9. 
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Fall von Duguid. Eltern gesund, die ersten 2 Kinder normal 
und frei von Ikterus. Kind 3 hatte nach 30 Stunden Ikterus, starb 
am 12. Tage an unstillbarer Nabelblutung. Kind 4 war schon 8 Stun- 
den nach der Geburt ikterisch, starb am 6. Lebenstage. 

Nahms Beobachtung. In diesem Falle kann man nur von einer 
Erzählung sprechen; eine Frau gibt dem Arzte an, sie sei gesund, ihr 
1. Kind sei mit Gelbsucht geboren und davon (!)am 3. Tage gestorben. 
Kind 2 und 3 mit starkem Ikterus geboren (!) jetzt gesund. Kind 4 
am 4. Lebenstage am Ikterus gestorben. Kind 5 lebt und ist ge- 
sund. Kind 6, Kind 7 und Kind 8 seien an Gelbsucht gestorben, hätten 
vor dem Tode Krämpfe gehabt. 

Von Beobachtung ist hier keine Rede, die ganze Mitteilung erscheint 
unverwendbar. 

Pfannenstiels Beobachtung. Junge Frau, das 1. Kind bekam 
leichten Ikterus, ist gesund. Das 2. Kind normal geboren, bekam am 
2. Lebenstage Ikterus, am 3. Tage Krämpfe mit Opisthotonus, dann Kollaps, 
Exitus am 4. Tage. Keine Sektion. 

Das 3. Kind kräftig, normale Geburt; am 2. Tage Ikterus, am 4. Tage 
bei zunehmendem Ikterus Krämpfe mit Opisthotonus, Fieber, Verfall. Am 
3. Tage braungelber Urin, Nabelschnur haftet noch, am 6. Tage Exitus. 

Sektion: Hochgradiger, allgemeiner Ikterus, der Nabelschnurrest 
mit ausgesprochenen Austrocknungserscheinungen. Das Peritoneum ent- 
sprechend dem Hautnabel in Zehnpfennigstückgröße polsterartig vorgewölbt 
beim Einschneiden erweist sich diese Vorwölbung durch lokales Oedem 
ohne Eiteransammlung bedingt, die Vena umbilicalis enthält leicht ein- 
gedicktes Blut, die Nabelarterien eng contrahiert. Im Perikard etwas 
vermehrte Flüssigkeit; hier wie im Epikard und in den Lungenpleuren 
dunkelrote Flecken von Stecknadelkopf- bis Linsengröße. Am Perikard 
zarte fibrinöse Auflagerungen. Myokard an der Spitze in Linsenkorn- 
größe durchblutet. Beide Lungen in den Unterlappen blutreich und 
von einzelnen Blutungen durchsetzt. Milz vergrößert, weich, blutreich 
mit etwas geschwollenen Follikeln. Nieren auf dem Durchschnitt deut- 
lich geschwollen; im Magen glasiger Schleim. Leber beträchtlich ver- 
größert, Oberfläche glatt, bräunlich rötlich und gelblich, unregelmäßig 
marmoriert. Auf dem Durchschnitt des Gehirns fällt die starke Hyperämie 
der weißen, sowie die ikterische Verfärbung der grauen Substanz auf. 
Leber und Milz werden bakteriologisch untersucht und steril gefunden. 

Leichendiagnose. Hochgradiger allgemeiner Ikterus, Hyperämie 
des Gehirns, namentlich der weißen Substanz, auffälliger Ikterus der 
grauen Substanz. “Geringer Hydrocephalus. Blutungen an Peri-, Epi- 
und Myokard, in den Lungenpleuren und in den Lungen. Geringe fibri- 
nöse Perikarditis. Oedematöse Schwellung des Nabels bei intakten 
Nabelgefäßen. Milz- und Leberschwellung. Trübe Schwellung der Nie- 
ren. Linksseitige Hydrocele. 

4. Kind, mittels Forceps in der Kieler Universitätsfrauenklinik ent- 
bunden, kräftig. Keine Spirochäten in der Nabelschnur, Wasser- 
mann negativ. Schon am 1. Tage Gelbfärbung, am 2. Tage rote 
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Flecken am Körper, am 3. Tage hochgradiger Ikterus, am 4. Tage 
Opistotonus, am 6. Tage Kollaps, Krämpfe, im Harne Gallenfarbstoff; 
am 7. Tage Fieber, am 8. Nabelschnurabfall, am 11. Tage Blutung aus 
dem Nabel, die nicht zu stillen ist, dann Blutungen aus dem Munde, 
Hautblutungen; eine morphologische Blutuntersuchung zeigt normales 
Verhalten der Blutzellen, Tod am 21. Tage. 

Bei der Sektion wurde als wesentlicher Befund verzeichnet: Hoch- 
gradige Anämie, taubeneigroße Geschwulst der rechten Großhirnhemi- 
sphäre, sehr stark ikterische Leber, breiartiger Inhalt der Gallenblase. 
Starke Milzschwellung. Derbe ikterische Nieren. Enge Harnblase. 
Spärliche blasse Ecchymosen des Magens. Spärliche Blutung in der 
Haut, Lungenödem. 

Wir können jetzt die bisher veröffentlichten Fälle von habituellem 
Ikterus überblicken. Ein Teil der Beobachtungen ist zu flüchtig, als 
daß es möglich wäre, diese ernstlich zu diskutieren. 

Andere Beobachtungen, namentlich eine von Lagre&ze selbst, welche 
die Aufstellung des Krankheitsbildes eines „habituellen Ikterus gravis“ 
veranlaßt haben, sind unvollständig und geben zur Aufstellung eines 
neuen Krankheitsbildes keinen Anlaß. In Lagrezes erster Beobachtung 
ist ein Kind an Ikterus und Melaena zugrunde gegangen, ein Kind hat 
jenen Symptomenkomplex aufgewiesen, den wir so vortrefflich bereits 
aus den Krankengeschichten über die Sepsis der Kinder kennen: Neigung 
zu Blutungen, Temperatursteigerung, schwerer Ikterus und Kollaps. Und 
bei der Sektion des verstorbenen Kindes haben sich einige Veränderun- 
gen vorgefunden, die für Sepsis sprechen; es war die Vena umbilicalis 
mit einem Blutgerinnsel gefüllt, und an einer ganzen Reihe von Organen 
waren Blutungen gefunden worden. Wenn wir auch wissen, daß Blu- 
tungen beim Neugeborenen auch ohne Sepsis infolge der bei der Ge- 
burt erfolgenden Blutdrucksteigerung namentlich bei asphyktisch ge- 
borenen Kindern vorkommen, so spricht doch das Vorkommen dieser 
Blutungen, der intensive Ikterus und das Verhalten der Nabelvene für 
die Diagnose einer Sepsis. Sehr bemerkenswert ist überdies bei der Be- 
obachtung I von Lagreze, daß bei Kind 5 die Schleimhaut des Je- 
junums gerötet und der Darminhalt blutig war; die Abwesenheit von 
degenerativen Veränderungen an den parenchymatösen Organen kann 
doch nicht die Sepsis ausschließen, da bei stürmischem Verlauf der 
Krankheit deutlichere Degenerationen, bei Iuakroekopischer Betrachtung, 
nicht vorhanden sein müssen. 

Die Diagnose Sepsis würde auch auf das Kind 4 in dieser ersten 
Beobachtung von Lagreze mit Wahrscheinlichkeit zu stellen sein, weil 
dieses Kind an Ikterus und Melaena zugrunde gegangen ist und weil 
wir wissen, daß die Kombination dieser beiden Symptome die Diagnose 
Sepsis sehr wahrscheinlich macht, namentlich dann, wenn Lues nicht 
vorhanden ist. 

In dieser Beobachtung von Lagreze wird noch allzu kurz von 
einem 3. Kinde berichtet, das anı 1. Tage schon Ikterus hatte, am 
folgenden Tage etwas kollabiert war, bräunliche ‚Flecken‘ (Erytheme?) 
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am Gesicht hatte; auch dieses Kind ist einer septischen Infektion sehr 
verdächtig, sowohl wegen der erwähnten Symptome, als wie wegen 
der Temperatursteigerung von 38°, die am 2. Lebenstage eintrat. 

Die Beobachtung II von Lagr&ze klinisch zu verwerten, ist nicht 
gut möglich; sie ist zu flüchtig. Denn es genügt nicht, von familiärer 
Erkrankung zu sprechen, wenn die Mutter erzählt, daß ihr 2 Kinder 
an Gelbsucht gestorben seien. Das von Lagreze selbst beobachtete 
Kind hatte am 3. Tage Ikterus, Schwierigkeit beim Trinken, Temperatur 
von 37,4. Soweit sich nach den spärlichen Angaben etwas sagen läßt, 
ist die Möglichkeit, daß dieses wiedergenesene Kind an einem Infekt 
erkrankt gewesen ist, nicht auszuschließen. Zur Stütze eines neuen 
Krankbheitsbildes ist dieser Fall gewiß nicht geeignet. 

Die Veröffentlichungen von Beneke und von Esch dienen vor 
allem dem Studium des von Schmorl beschriebenen Kernikterus 
des Gehirns. Es ist wahrscheinlich, daß mit dem von Schmorl ge- 
nauer beschriebenen, früher schon von Orth erwähnten Verhalten be- 
stimmter Gehirnpartien bei ikterischen Neugeborenen eine selbständige 
Krankheit nicht zusammenhängt. Schmorls Kernikterus kann auch 
vorderhand nicht mit dem habituellen Ikterus in direkten Zusammen- 
hang gebracht werden, denn in Pfannenstiels Beobachtung war da- 
von nichts zu sehen. Von Pfannenstiel wird der Versuch gemacht, 
die Beobachtung von Beneke für den habituellen Ikterus zu ver- 
werten. Das ist aber nicht gut angängig, denn weder die anamnesti- 
schen Angaben (1 Kind früher angeblich unter ähnlichen Symptomen 
gestorben wie die beschriebenen), noch das kurze Krankheitsbild von 
Ikterus, Konvulsionen, Kollaps bei 2 Zwillingskindern sind in, dieser 
Richtung zu verwerten. Auch das im ganzen geringe, mehr negative 
Sektionsergebnis kann uns nicht bestimmen, Benekes Fall dem habi- 
tuellen Ikterus anzugliedern. Bemerkenswert ist, daß auch in Benekes 
Falle Hämorrhagien in verschiedenen Organen getroffen wurden. 

Die Blutungen des am 1. Lebenstage gestorbenen Kindes können 
nicht leicht als Zeichen einer Infektion gedeutet werden; bei so früh 
verstorbenen Kindern ist es nicht ausgeschlossen, daß die Hämorrhagien 
als Folge des Geburtstraumas, vielleicht auch als Folge der Konvulsio- 
nen, die das Kind betroffen hatten, anzusehen sind, wir können sie 
darum nicht verwerten. 

Die Beobachtung von Esch ist keinesfalls geeignet, wie dies 
Pfannenstiel meint, der Lehre von einem ‚„habituellen‘ Icterus gravis 
zur Stütze zu dienen. In diesem Falle, der nur mit Rücksicht auf 
den Schmorlschen Kernikterus veröffentlicht wurde, sind 2 Kinder an 
leichtem Ikterus erkrankt gewesen, den wir wohl als den regelmäßig 
vorhandenen, physiologischen Icterus neonatorum zu deuten haben. Ein 
Kind ist am 4. Lebenstage ikterisch geworden, stirbt mit intensiver 
Gelbfärbung, Cyanose, Kollaps. Von Wichtigkeit ist es, daß in diesem 
Falle ein ähnlicher Befund erhoben wurde, wie er von Lesage und 
Demelin bei ihren Fällen von gastrointestinaler Sepsis beschrieben 
wurde, nämlich eine sehr starke Hyperämie des Darmes. Der ganze 
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Fall ist in seinem kurz geschilderten Symptomenkomplexe in der Tat 
dem von Lesage und Demelin beschriebenen Bilde des infektiösen 
Ikterus gastrointestinalen Ursprungs ähnlich. Eine bakteriologische Un- 
tersuchung wurde nicht angeschlossen. 

Ich will mich jetzt der Beobachtung Pfannenstiels zuwenden, 
einer der wenigen, die eingehender studiert und so ausführlich wieder- 
gegeben sind, daß die Kritik daran einsetzen kann. 

Pfannenstiel hebt bei seinen Fällen hervor: ‚Das frühzeitige Auf- 
treten und die rasch zunehmende Intensität des Ikterus bei reifen, kurz 
nach der Geburt vollkommen gesund erscheinenden Kindern, das reich- 
liche Ausscheiden von gelöstem Gallenfarbstoff durch den Harn bei 
gallig gefärbten Darmausscheidungen, das Erscheinen und Wiederver- 
schwinden eigenartiger meningealer Reizerscheinungen in Gestalt von 
großer Hypersensibilität einerseits und von Optistotonus und von to- 
nischen Krämpfen der Öberextremitäten andererseits; eine gewisse Nei- 
gung zu katarrhalischen, deutlich gelb gefärbten Absonderungen der ver- 
schiedenen Schleimhäute.‘ 

Er betont das Fehlen infektiöser Erscheinungen und die Ab- 
wesenheit von Syphilis; bei einem Kinde wurden auch post mortem 
Leber und Milz bakteriologisch untersucht und steril gefunden. Aber 
die Annahme einer septischen Infektion bei beiden verstorbenen Kin- 
dern ist dadurch noch nicht widerlegt, denn es waren doch in vivo eine 
Reihe von Symptomen vorhanden, die uns veranlassen, anzunehmen, 
daß es sich bei beiden verstorbenen Kindern im Falle Pfannenstiels 
um Sepsis gebandelt hat. Dafür spricht: beim Kinde 3 die Perikar- 
ditis, die Blutungen seröser Häute, die Schwellung der Nieren; beim 
Kinde 4 die Neigung zu Blutungen in die Haut und aus dem Munde, 
die unstillbare Nabelblutung (bei Abwesenheit von Syphilis), das Ver- 
halten der Nabelarterien, die am 21. Tage noch mit flüssigem Blute ge- 
füllt waren, die fleckige Rötung der Haut, die freilich auch sonst bei 
Neugeborenen in den ersten Lebenstagen vorkommen könnte, der leicht 
fieberhafte Verlauf der Krankheit. Die Abwesenheit von fettiger De- 
generation in den Organen ist namentlich bei den stürmisch verlaufen- 
den Fällen nicht als absoluter Beweis für das Fehlen einer Infektion 
anzusprechen, wie es Pfannenstiel meint. 

Überdies waren bei der Autopsie des am 6. Lebenstage verstorbenen 
Kindes 3 die Milzfollikel geschwollen, die Leber vergrößert, die Nieren 
geschwollen. Bei der Sektion des Kindes 4, das am 21. Lebenstage 
gestorben ist, waren Veränderungen am Herzfleisch (,,‚weich, leicht trübe‘‘) 
und an der Milz nachweisbar. 

Ich möchte sagen, daß der ganze Verlauf der Krankheit bei beiden 
Kindern der Pfannenstielschen Beobachtung den Füllen, bei denen 
Sepsis nachgewiesen ist, so ähnlich ist, daß wir, trotzdem die bakterio- 
logische Untersuchung in einem Falle Abwesenheit von Bakterien er- 
geben hat, keinen Grund haben, die Annahme einer Sepsis zurückzu- 
weisen. Ganz und gar nicht akzeptabel erscheint uns Pfannenstiels 
Erklärung, daß es sich in diesen und ähnlichen Fällen nur um die 
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Steigerung des gutartigen, von mir als physiologisch angesehenen 
Icterus neonatorum handeln könnte. Schon die entzündlichen Ver- 
änderungen, z. B. am Perikard, in Pfannenstiels Beobachtung, muß 
es uns nahelegen, seine Annahme, es sei ‚die eigentliche Todesursache 
(beim Icterus gravis) in der Gesamtschädigung zu suchen, die durch 
die Durchtränkung des ganzen Organismus mit den Gallenbestandteilen 
bedingt ist“, abzulehnen. 

Das gehäufte Auftreten dieser Krankheit bei Kindern ein und der- 
selben Familie kann uns nicht veranlassen, von der Diagnose einer 
Sepsis abzugehen. Wir haben selbst wiederholt Gelegenheit gehabt, 
Sepsis bei je 2 Neugeborenen einer Familie zu sehen. Die Empfäng- 
lichkeit des Neugeborenen für Infektionen macht besondere Schutzmaß- 
regeln notwendig. Werden diese in einer Familie, sei es durch die 
Mutter oder die Pflegerin (der Arzt kommt hierbei äußerst selten in 
Betracht) unterlassen, so ist es gar nicht unbegreiflich, daß sich eine 
Infektion bei Neugeborenen einer Familie wiederholt einstellt. 

Es ist wohl sehr auffallend, daß in dem Pfannenstielschen Falle 
eine Infektion des 4. Kindes erfolgt ist, nachdem die Mutter, um sie 
zu schützen, aus ihrer Wohnung in die Klinik gebracht worden ist, wo 
gewiß die besten hygienischen Verhältnisse gewaltet haben und wo 
Pfannenstiels Leitung für die Handhabung der Asepsis bürgte. Aber 
gerade in diesem Falle ist Fieber aufgetreten, und am 10. Tage hat 
sich eine Nabelblutung eingestellt, die allmählich zugenommen und viele 
Tage angedauert hat; dergleichen sehen wir ja doch (Lues ist ausge- 
schlossen) zumeist bei Sepsis! Ich möchte den Gedanken erwägen, ob 
nicht die Wäsche des Kindes die Häufung der Infektionen bei den Neu- 
geborenen in dieser Familie herbeigeführt hat. 

Es ist auch noch eine andere Quelle der Infektion für den Neu- 
geborenen in Betracht zu ziehen, die sich leicht den Nachforschungen 
entzieht. Das sind Erkrankungen der Vagina bei der Mutter, die für 
diese selbst bedeutungslos, für die Kinder die Quelle von Infektionen 
abgeben können. 

Überblicke ich nochmals die verhältnismäßig kleine Reihe von Fällen, 
die als habitueller Icterus gravis des Neugeborenen veröffentlicht 
sind oder zur Stütze des neuen Krankheitsbildes herangezogen sind, 
so komme ich zu dem Ergebnis, daß die Symptomatologie vieler Fälle 
so ungegügend wiedergegeben ist, daß sie zu wissenschaftlicher Verwer- 
tung vollständig ungeeignet sind. Die ausführlich veröffentlichten Fälle 
sind aber den als Sepsis erwiesenen Krankheitsbildern sehr ähnlich, sie 
zeigen gerade jene hervorstechenden Krankheitssymptome, die wir für 
die Septikämie des Neugeborenen als charakteristisch ansehen müssen. 
Es besteht daher kein Anlaß, sie von dieser Krankheit abzutrennen 
und ihnen einen neuen Namen zu geben. 


VII. Ergebnisse und Probleme der Leukämie- 
forschung. 


Von 
O. Naegeli- Zürich. 
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Die letzten Jahre haben eine außerordentlich große Zahl von Ar- 
beiten aus dem Gebiete der Leukämien gebracht und unzweifelhaft die 
Forschung recht weitgehend gefördert, wenn auch viele Probleme immer 
noch ihrer definitiven Beantwortung harren und eine Einigung zwar in 
manchen Fragen nahezu erzielt, in anderen aber noch nicht entfernt 
erreicht ist. 

Die größten Fortschritte sind wohl durch die sorgfältigen histo- 
logischen Studien auf der Basis der neuen Schnittfärbemethoden 
gewonnen worden. Aber auch auf histologischem Boden tauchen durch 
neue kasuistische Mitteilungen immer wieder neue Schwierigkeiten auf, 
so daß auch hier cine endgültige Lösung noch aussteht. 

Die Histogenese der Leukämie, speziell die Fragen nach der Her- 
kunft aller leukämischen Bildungen und die Deutung dieser Wuche- 
rungen selbst berühren das Wesen der Krankheit wohl aufs tiefste. 


Ergebnisse und Probleme der Leukämieforschung. 227 


Kein Wunder, wenn gerade hierin eine große Zahl von Arbeiten ein- 
gesetzt hat. 

Wie bekannt, hatte Virchow nach dem Sitz und Ausgangspunkt 
der Krankheiten zwei Formen von Leukämien, eine Iymphatische, von 
den Lymphknoten ausgehende, und eine lienale, von der Milz ab- 
stammende, angenommen. Maßgebend waren in erster Linie grob- 
klinische Verhältnisse der Drüsen und der Milz als der am stärksten 
befallenen Organe, und eine Unterstützung fand dann diese Auffassung 
an der Tatsache, daß bei den großen Schwellungen der Lymphknoten 
Lymphocyten und bei den enormen Milztumoren größere Zellen, Leuko- 
cyten, im Blute nachgewiesen werden konnten. Diese Harmonie besteht 
zwar keineswegs streng; aber die Ausnahmen des Gesetzes sind früher 
nicht beachtet worden, und gerade die abweichenden Formen, nament- 
lich die akuten Leukämien, hatten sich noch dezennienlang der Dia- 
gnose entzogen. Als dann später Neumann mit immer größerem 
Nachdruck auf die starke Beteiligung des Knochenmarks bei der Leuk- 
ämie hingewiesen hat und allmählich diese myelogene Leukämie immer 
häufiger getroffen wurde, meist in Verbindung mit Lymphdrüsen- oder 
Milzvergrößerungen, da war man gezwungen, nach der Organbeteiligung 
immer mehr Mischformen, wie lymphatisch-myelogene oder lienal- 
myelogene Leukämien oder Kombination aller drei Formen anzunehmen. 
Durch die außerordentlich wichtige Neumannsche Entdeckung erschien 
allmählich immer mehr die Knochenmarksveränderung als das Kon- 
stanteste und Wesentlichste, und auf dieser Basis stehend, erklären noch 
bis in die neueste Zeit hinein angesehene Forscher beide Leukämien 
als Knochenmarkskrankheiten. 

Die cytologischen Forschungen Ehrlichs, die für die Auffassung 
der Leukämie von der fundamentalsten Bedeutung gewesen sind, 
drängten aber wiederum nach einer Zweiteilung, indem bei der ersten 
Gruppe im Blut ganz vorwiegend Lymphocyten und bei der zweiten 
Gruppe dominierend Knochenmarkszellen, besonders die typischen Myelo- 
cyten, getroffen wurden; für eine lienale Leukämie blieb dabei kein 
Platz mehr, weil die früheren lienalen Formen mit enormen Milztumoren 
im Blutpräparate wie in Milzausstrichen in größter Menge Knochen- 
markszellen enthielten. 

Die Ehrlichsche Einteilung führte daher zu der Aufstellung einer 
lymphatischen Leukämie und einer myelogenen. Als Ausgangspunkt 
der Wucherungen wurden Organe, Lymphdrüsen und Knochenmark 
angesehen, und die an andern Orten, z. B. in Milz und Leber, auf- 
tretenden leukämischen Veränderungen wurden von Ehrlich als eigent- 
liche Metastasen gedeutet, entstanden durch Zellverschleppungen auf dem 
Blutwege. 

Mit dieser Auffassung ließen sich einige Leukämiefälle von Walz, 
Pappenheim, Dennig u. a. kaum vereinigen, bei denen die Lymph- 
drüsen gar nicht oder nur unbedeutend angeschwollen getroffen wurden, 
während dagegen das Knochenmark bei starker Veränderung dominierend 
Lymphocyten enthielt. Es wurden daher von den Autoren diese Fälle 
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als myelogene, dem Knochenmark entstammende Lymphocytenleukämien 
gedeutet. 

Zwar hätte die ursprüngliche Ehrlichsche Ansicht auch diese 
Fälle zur Not erklären können, wenn man damals schon gewußt hätte, 
daß auch bei solchen Affektionen die Lymphdrüsen trotz ihrer relativen 
Kleinheit keineswegs normal, sondern aufs schwerste erkrankt sind. 
Darauf war aber in jenen Fällen nicht besonders geachtet worden, ja 
es fehlten sogar histologische Untersuchungen über die Lymphdrüsen und 
die Milz in dem Falle von Pappenheim und ebenso von Dennig, und 
in demjenigen von Walz war die Struktur der Lymphdrüsen verwischt, 
und die Maschen des Reticulums erschienen ‚enorm gefüllt“ mit 
kleinen Lymphocyten. Mithin erwiesen sich eben doch die Lymph- 
drüsen als hochgradig leukämisch verändert. Unter allen Umständen 
aber mußte man wohl zugeben, daß die große Mehrzahl der Leukämiezellen 
im Blut jedenfalls aus dem Knochenmark zugeführt worden war, und 
damit hatte natürlich die alte Neumannsche Auffassung von der 
Knochenmarksaffektion der Leukämie eine neue Stütze bekommen. 

Unter Berücksichtigung dieser angeführten Beobachtungen erklärte 
daher Pinkus bei der Bearbeitung der Leukämien in der Nothnagel- 
schen Sammlung, daß die Einteilung der Leukämien nicht nach den 
Organen als den Ursprungsstellen, sondern nach den Geweben zu er- 
folgen habe. Er unterschied deshalb, da er „zwei streng zu tren- 
nende Gewebe‘ annahm, eine Iymphatische Leukämie als eine ‚„All- 
gemeinaffektion‘ des „Iymphatischen Gewebes‘ und eine myeloide 
als Erkrankung des Knochenmarks. Er gebrauchte ausdrücklich die 
Bezeichnung ‚„Gewebskrankheit‘ für die Lymphocytenleukämie und be- 
zeichnete sie als Allgemeinaffektion des Iymphatischen Gewebes. 

Lymphocyten waren im Knochenmark seit langem bekannt und 
z. B. von Cornil (1887), Arnold (Virchows Arch. 140), Engel (Deutsche 
med. Wochenschr. 1897) ausdrücklich erwähnt worden, dann später auch be- 
sonders von Pappenheim für das Knochenmark bei niederen Tieren 
und Embryonen und unter embryonalen Verhältnissen von Hirschfeld. 
Es erschien daher nach der neuen Begriffsfassung der Gewebskrankheit 
leicht möglich, durch eine Wucherung der Knochenmarkslymphocyten 
die oben erwähnten Fälle genetisch zu erklären. Recht bedeutsam war 
für diese Fragen auch der ausdrückliche Hinweis von Pinkus, daß z.B. 
bei der akuten Leukämie ‚auch die nicht vergrößerten lymphatischen 
Apparate alle Zeichen hochgradiger Proliferation aufweisen“, womit die 
Allgemeinaffektion des Iymphatischen Gewebes in ein besonders grelles 
Licht gesetzt worden war. 

Die myeloide Leukämie aber blieb bei Pinkus noch eine Organ- 
krankheit, weil ‚das wahre Myeloidgewebe normalerweise auf das 
Knochenmark beschränkt zu sein scheint“. Immerhin ist auch diese 
Krankheit bereits von Pinkus als Gewebskrankheit und damit als 
Systemaffektion bezeichnet worden; nur schien zuerst die Gewebsart 
bloß in einem einzigen Organ, dem Knochenmark, vorzukommen. Für 
die Entstehung der leukämischen Neubildungen an andern Orten wurde 
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eine Örtliche autochthone Genese nur für die Lymphocytenleukämie an- 
genommen, die myeloiden Wucherungen aber mit Ehrlich als meta- 
statische gedeutet. 

Diese Auffassung der Lymphadenosen*) als einer Allgemeinaffektion 
lehnte sich eng an die Kundratschen Forschungen über Vegetations- 
störungen an, und diese Theorie ist wohl heute die herrschende. Danach 
sind also die Neubildungen autochthon an Ort und Stelle entstanden, 
und zwar aus den kleinen und kleinsten Lymphknötchen des sog. 
diffusen Lymphocytengewebes. Es ist ja besonders charakteristisch, 
wie bei den Lymphadenosen in der Leber die follikulären Bildungen 
gerade da auftreten, wo sie auch beim Typhus abdominalis vorkommen, 
nämlich im interacinösen Gewebe. Widersprochen ist dieser Erklärung 
über die Genese der Iymphatischen Wucherungen nur von jenen Autoren, 
die entweder auch die Iymphatische Leukämie durchaus als Knochen- 
markskrankheit hinstellen (Grawitz), oder sie, wie Benda, Banti, 
Ribbert, Warthin, als maligne Tumoren mit Gefäßwandeinbrüchen 
und echten Metastasen erklären wollen, worauf ich später zurückkomme. 
Wahrscheinlich schließen aber auch diese Autoren eine lokale Bildung 
nicht ganz aus und versuchen wohl mehr die aggressiven tumorartigen 
Infiltrate durch Metastasen zu erklären. 

Die myeloische Leukämie, oder nach der Nomenklatur des 
Aschoffschen Lehrbuchs die leukämische Myelose, zeigt nun gleichfalls 
eine große Zahl von Wucherungen in Milz, Lymphdrüsen, Leber usw., 
die früher mit Ehrlich als Metastasen gedeutet worden waren. Helly 
hatte für sie den Ausdruck der Kolonisationen geprägt. Die Forschung 
des verflossenen Dezenniums ergab aber, daß derartige myeloische Zell- 
komplexe, die wir als myeloische Metaplasien zu bezeichnen gewöhnt 
sind, keineswegs nur allein der Leukämie zukommen, vielmehr bei allen 
möglichen Infektionskrankheiten und Anämien gefunden werden. Zuerst 
traf man Myelocyten in Milz und Lymphdrüsen auf Ausstrichen, z. B. 
bei Scharlach (Japha-Fränkel). Ein derartiger Nachweis ist aber 
allein nicht beweisend, denn wenn das Blut, wie das bei Scharlach 
recht oft der Fall ist, zahlreiche Myelocyten enthält, so darf das Auf- 
finden von vereinzelten Knochenmarkszellen auf Organabstrichen mit 
reichlicher Blutbeimengung nicht wundernehmen. Beweisend für mye- 
loische Metaplasie sind daher nur die Schnittpräparate, die ganze Herde 
myeloischer Zellen zur Anschauung bringen, und diese Beweise sind 
geführt worden. Ich erwähne unter den außerordentlich vielen Autoren 
als völlig beweisende Beobachtungen diejenigen von Hirschfeld, 
Wolff, Swart, Erich Meyer-Heineke, Morawitz, Fischer usw. 
So waren z. B. bei den Untersuchungen meines Schülers Furrer bei 


*) Nomenklatur des Aschoffschen Lehrbuches: aleukämische und leuk- 
ämische Lymphadenosen (früher lymphatische Aleukämie [Pseudoleukämie 
von Pinkus] und Leukämie) und aleukämische und leukämische Myelosen 
(myeloische Pseudoleukämie und Leukämie) — Lymphadenose und Myelose bezeichnet 
die Gewebskrankheit; der leukämische Blutbefund ist ein Symptom. Es wäre zu 
wünschen, daß diese Nomenklatur allgemein akzeptiert würde. 
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einer 5 Jahre lang beobachteten Anaemia pseudoleucaemica infantum 
die Organe nicht geringer verändert als bei einer echten leukämischen 
Myelose, obwohl der Blutbefund dieser Affektion niemals entsprochen 
hat und die Krankheit an sich in zahlreichen Fällen geheilt wird. 

Man kennt also heute sehr viele Krankheiten, bei denen myeloische 
Metaplasien auftreten, ohne daß von Leukämien nur entfernt die Rede 
sein könnte und ohne daß das Blutbild überhaupt oder in irgendwie 
wesentlichen Zahlen myeloische Zellen enthielte. Daher liegt der Schluß 
nahe, daß auch diese Bildungen autochthone sind. An Kolonisation 
kann man ja hier oft kaum denken. So fanden sich in dem bekannten 
Aschoffschen Falle in den exstirpierten Axillardrüsen myeloische Meta- 
plasien; der Mann lebt auch heute noch und ist gesund, sein Blut 
zeigte niema's Myelocyten. Hier muß doch gewiß an lokale Entstehung 
gedacht werden; denn nach einer so großen Zahl von Jahren wird man 
gewiß die sonst noch im Bereich der Möglichkeit liegende Annahme 
Pappenheims von einer ‚‚myeloischen Pseudoleukämie‘“ (— aleukämische 
Myelose) völlig ausschließen; das muß eine rein örtliche, unter lokalen 
Bedingungen entstandene Veränderung sein. 

Ein ganz prägnantes Beispiel ist unlängst auch von Hirschfeld 
gegeben worden: sehr großer Milztumor, Anämie, im Blut kein leukämisches 
Bild; Leukocyten 19000—8900, nur einmal 5 Proz. Myelocyten. Operation 
als Bantische Krankheit. Tod: Milz und alle Organe im Sinne einer 
myeloischen Leukämie verändert. 

Für die Histogenese myeloischer Metaplasien haben einzelne Autoren 
die Existenz vereinzelter Myelocyten in der normalen Milz verantwort- 
lich gemacht (Sternberg u.a.). Das erscheint deshalb nicht zureichend 
oder berechtigt, weil systematische Untersuchungen Hirschfelds die 
Existenz von Myelocyten in der Milz nicht beweisen konnten. Es er- 
scheint aber auch unwahrscheinlich aus dem Grunde, weil ein derartiges 
eventuelles Vorkommen nicht die so außerordentlich ausgedehnten 
myeloischen Herde in allen möglichen Organen dem Verständnis nahe 
bringen könnten. Es kann sich daher schließlich nur handeln: entweder um 
Metastase und Einschleppung (Kolonisation) oder um autochthone Genese. 

Einige Autoren halten es nun für möglich, daß im normalen Blute 
Zellen vorkommen, die in ihrer Entwicklung nicht abgeschlossen, sondern 
unreif sind und unter bestimmten Verhältnissen myeloische Herde er- 
zeugen können. So sieht K. Ziegler in den großen mononucleären 
Leukocyten Ehrlichs diejenige Zellart, die die Kolonisation erzeugen 
kann als jugendliche Spezies des myeloischen Gewebes. Andere Autoren, 
wie Maximow, Weidenreich, Grawitz, erblicken in den Lympho- 
cyten dieses differenzierungsfähige Element. Ich will die Vorstellungen 
dieser Autoren gleich an Hand ihrer Beispiele auseinandersetzen. 

In einer sehr interessanten Studie über die Histogenese der Leuk- 
ämie hat K. Ziegler die Entdeckung gemacht, daß auf die Röntgen- 
bestrahlung der normalen Milz die Follikel zugrunde gehen und das 
Organ eine myeloische Metaplasie durchmacht. Mit der allmählichen 
Neubildung der Malpighischen Follikel bildet sich später auch das 
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myeloische Gewebe wiederum zurück. Ziegler sucht die myeloische 
Umwandlung als Einschleppung aus dem Knochenmark zu erklären 
unter Hinweis auf histologische Bilder. Obwohl das Blut in diesen 
Fällen nicht eigentlich leukämisch wird (wenigstens nicht nach der An- 
sicht der Mehrzahl der Autoren), so glaubt doch Ziegler in der wesent- 
lichen Vermehrung der großen mononucleären Zellen Ehrlichs den 
Beweis zu liefern, daß junge, nicht entwickelte Markzellen in die Milz 
gelangen. Indessen sind fast alle Autoren der Ansicht, daß den er- 
wähnten Zellen eine solche Umwandlung gemäß aller bisherigen morpho- 
logischen und klinisch-biologischen Befunde nicht zugeschrieben werden 
kann. Es muß aber zugegeben werden, daß die Genese und Funktion 
gerade dieser Zellen noch außerordentlich unklar ist, und zwar meiner 
Ansicht nach deshalb, weil auch die beste Schnittfärbung diese Elemente 
noch nicht sicher darstellen kann. Ziegler sieht das Wesentliche des 
Prozesses in gewissen Wechselbeziehungen zwischen dem lymphatischen 
und dem myeloischen Gewebe, die sich antagonistisch verhalten, indem 
auf eine Reduktion der einen Gewebsart eine stärkere Wucherung der 
andern ausgelöst wird. Durch die Zerstörung der lymphatischen Milz- 
follikel, glaubt Ziegler, würde das normale Gleichgewicht zwischen 
den beiden Gewebsarten gestört, eine Überschußbildung des myeloischen 
Systems eingeleitet und die Kolonisation der Milz vom Knochenmark 
aus durchgeführt. Gegenüber diesen Versuchen hat freilich Gruber 
den Nachweis geführt, daß schon durch die Bestrahlung der Hinterläufe 
beim Tier die gleiche myeloische Umwandlung in der Milz ausgelöst 
wird, so daß also der Untergang der Milzfollikel nicht die Ursache der 
Milzveränderung sein kann. Außerdem erweisen sich bei manchen Meta- 
plasien die Follikel intakt und kommt es erst später, also sekundär, 
zu einem Untergang derselben. 

Durch Sacerdoti und Frattin, Pocharisky und Maximow 
ist sodann der Nachweis geführt worden, daß durch Unterbindung der 
Nierengefäße die Niere nekrotisiert und schließlich verkalkt, und in den 
verkalkten Geweben Knochenmark auftritt. Maximow hält nach sei- 
nen Untersuchungen über die Entstehung des Knochenmarkes in diesen 
Fällen den kleinen normalen Blutlymphocyten für diejenige ent- 
wickelungsfähige Zelle, die hier das Markgewebe ausbildet. Außer 
Maximow sind aber nur ganz wenige Autoren der Ansicht, daß die 
gewöhnlichen Blutlymphocyten noch aus weiter differenzierungsfäbigen 
Elementen bestehen. Vielmehr erklärt die Mehrzahl der Forscher auf 
Grund klinisch-biologischer und morphologischer Verhältnisse den kleinen 
Blutlymphocyten für reif, in seinem Entwicklungsgang als abgeschlossen, 
und die meisten Autoren, selbst Hirschfeld, denken in derartigen oder 
ähnlichen Fällen an eine Entstehung aus den Zellen der Gefäßwände. 
Die Entscheidung, ob zuerst neue Zellelemente in den Capillaren oder 
in der Gefäßwand auftreten, ist eben unter Umständen nicht leicht zu 
führen und in letzter Instanz eine Sache der Interpretation. Jedenfalls 
haben wir hier ein außerordentlich reines und einwandfreies Beispiel 
lokaler myeloischer Bildungen. 
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Gegenüber den vielen klinischen Beobachtungen, in denen trotz des 
Vorhandenseins von myeloischen Herden keine Myelocyten oder kern- 
haltige rote Blutkörperchen im Blute gefunden wurden, könnte schließ- 
lich doch immer noch der Einwand gemacht werden, daß zu anderen 
Zeiten als gerade bei der Untersuchung doch vereinzelte Myelocyten im 
Blute gekreist hätten. 

So wenig Wahrscheinlichkeit auch diese Annahme bietet und so 
wenig manchmal die Zusammensetzung der myeloischen Herde in ihren 
Zellarten (neutrophile, eosinophile Myelocyten, Lymphoidzellen, Normo- 
blasten) mit dem Blutbefunde übereinstimmt, ja selbst nicht einmal 
mit dem Knochenmarkbefunde, so lassen sich doch noch weitere, mei- 
nes Erachtens noch zwingendere Gründe für lokale Entstehung anführen. 
Diese Metaplasien haben nämlich eine ganz bestimmte Anordnung. Sie 
finden sich in der Begleitung der Gefäße als geschlossene Formation 
und stets an bestimmten Orten, z. B. in der Pulpa der Milz, im Zen- 
trum der Lymphdrüsen, im interacinösen Bindegewebe der Leber, über- 
all in der Nähe oder in Begleitung der Gefäße, niemals aber in den 
Follikeln oder gar in den Keimzentren. Dieselben Herde trifft man in 
gleicher Zusammensetzung und an den gleichen Orten beim Embryo 
(M. B. Schmidt, Naegeli, Meyer-Heineke, Schridde, Fischer). 
Daraus scheint aber doch zwingend hervorzugehen, daß zwar myeloisches 
Gewebe beim Erwachsenen normal nur im Knochenmark vorkommt, 
beim Embryo indessen weit verbreitet ist, und nun auch beim er- 
wachsenen Menschen wiederum unter zahlreichen Bedingungen an den- 
jenigen Stellen auftreten kann, wo es schon normal in der Embryonal- 
zeit vorhanden gewesen war. Eine derartige Anordnung und Regel- 
mäßigkeit der Herde verträgt sich aber kaum mit einer Verschleppung 
aus dem Knochenmark, sei es nun, daß man an Metastase denkt oder 
an Kolonisation. Vielmehr muß man zur Anschauung gelangen, daß 
auch der erwachsene Organismus an bestimmten Orten undifferenzierte 
Gewebselemente besitzt, die myeloischer Umwandlung fähig sind, und 
man wird bei dem Studium dieser Erscheinungen ganz selbstverständlich 
zu der Anschauung gedrängt, daß auch die Myelosen Systemerkran- 
kungen sind, nämlich des myeloischen Gewebes im Knochenmark und 
der einer myeloischen Umwandlung fähigen Gewebeszellen. Es ist das 
eine Erweiterung der Ehrlich-Pinkusschen Ansicht von der Gewebs- 
erkrankung der myeloischen Leukämie. Diese Auffassung, die von 
Hirschfeld, Erich Meyer, Naegeli, Pappenheim, Schridde und 
wohl den meisten Forschern heute vertreten wird, erklärt also beide 
Leukämien als Gewebs- und damit als Systemerkrankungen. Nur auf 
dem Boden dieser Anschauung lassen sich für beide Leukämien gewisse, 
immerhin seltene Vorkommnisse erklären und verstehen, in denen das 
Knochenmark nicht affiziert ist. So wurde das Knochenmark trotz 
eingehender Untersuchungen unverändert gefunden bei leukämischen 
Lymphadenosen in Fällen von Banti, Herz, Hansemann, Kelsch 
und andern. Nur kleine Knötchen im Knochenmark sind bei der glei- 
chen Affektion von zahlreichen Autoren verzeichnet worden: Banti; 
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Fabian, Naegeli und Schatiloff, Fleischer und Penzoldt, Helly, 
Herz, Hirschfeld, Holst, Marchand, Reckzeh, Sternbergu.a. Aber 
selbst bei leukämischen Myelosen ist das Knochenmark bei genauer 
histologischer Untersuchung als aplastisch und nicht affiziert bezeichnet 
worden (Meyer-Heineke [Fall 17] und Butterfield, Lehndorff und 
Zack: fibröses Mark) wiederholt, z. B. Rehn und in eigener Beobach- 
sung (Virchows Arch. 1%. S. 471) ist eine außerordentlich starke 
extramedulläre Wucherung mit vorwiegend unreifen Zellen, Lympho:d- 
zellen, entdeckt worden, während im Knochenmark dominierend reife 
myeloische Zellen sich fanden und das Blut von den Lymphoidzellen 
überschwemmt war. Es mußte daher die Blutveränderung zur Haupt- 
sache aus der Funktion der extramedullären Bildungen abgeleitet werden. 
Durch alle diese Tatsachen mußte sich die sonst ja außerordentlich 
wichtige Neumannsche Entdeckung von der Bedeutung des Knochen- 
marks bei den Leukämien in ihrer Deutung eine Erweiterung gefallen 
lassen dahingehend, daß Myelosen wie Lymphadenosen nicht Lokal- 
erkrankungen des Knochenmarks sind, sondern Allgemeinaffektionen 
der beiden Gewebsarten. 

Unser Wissen und namentlich auch unsere Auffassung der Histo- 
genese der Leukämien hat damit eine recht wesentliche Erweiterung 
erfahren. Wir streiten uns nicht mehr darüber, ob die Zellen nur aus 
dem Knochenmark oder nur aus der Milz oder nur aus den Lymph- 
drüsen ins Blut gelangen, wir legen auch nur ein sekundäres Interesse 
darauf, ob in einem Falle die Lymphdrüsen größer oder in einem andern 
der Milztumor bedeutender ist; das sind alles sekundäre und oft im 
Verlauf der Krankheit selbst wechselnde Momente. Der prinzipielle Ge- 
sichtspunkt ist der Ehrlichsche von der Gewebsaffektion, der wohl 
immer mehr durch neue Beobachtungen zur allgemeinen Gültigkeit 
durchdringen wird. 

Es muß aber doch sofort gesagt werden, daß gewisse Regeln im 
Auftreten und in dem Umfang der leukämischen Umwandlungen doch 
bestehen .bleiben, wenn diese Regeln auch Ausnahmen erfahren können. 
Die myeloische Metaplasie ist fast immer am stärksten in der Milz, ge- 
ringer schon gewöhnlich in der Leber, am schwächsten meistens in den 
Lymphknoten. Diese Lokalisation entspricht nicht ganz den Verhält- 
nissen beim Embryo, wo die Leber die ausgedelinteste myeloische Kom- 
ponente aufweist; wenigstens zu den Frühzeiten. Bei den Lymph- 
adenosen ist in der Regel die Milz relativ klein, die Lymphknoten sind 
viel größer und die Leber ist auch nicht unerheblich erkrankt. Durch 
welche Momente der Umfang der leukämischen Umwandlung geregelt 
wird, das ist uns noch nicht bekannt, und noch viel weniger klar ist 
es, warum von diesen Regeln manchmal starke Abweichungen getroffen 
werden, so daß auch bei leukämischer Myelosis die Milz nicht besonders 
groß ist, aber bei Lymphadenose fast das ganze Abdomen ausfüllt. 

Die eingehende Histologie der leukämischen Organe, wie sie 
besonders von Sternberg, Meyer-Heineke, Hirschfeld und Pap- 
penheim, Fabian, Naegeli und Schatiloff u. a. in den letzten Jahren 
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durchgeführt worden ist, hat ein besonders bemerkenswertes Ergebnis 
insofern gezeitigt, als ein ausgesprochener Gegensatz zwischen den 
lymphatischen und myeloischen Bildungen hervorgetreten ist. 
Das tritt am stärksten hervor in der Milz, in der bei der kleinzelligen 
Lymphadenose die Follikel sich vergrößern, auf Kosten der Pulpa sich 
immer mehr ausdehnen, das ganze Pulpagewebe schließlich durch Kom- 
pression völlig verdrängen und vernichten, während umgekehrt bei der 
Myelose die Wucherungen in der Pulpa beginnen, dann allmählich die 
Follikel verkleinern und schließlich völlig vernichten. In beiden Fällen 
wird die Milz ein gleichmäßiges Gewebe, im ersten Falle ein lympha- 
tisches, im zweiten ein myeloisches, und es ist gewöhnlich nur an den 
spärlich vorhandenen Trabekeln noch zu erkennen, daß es sich um die 
Milz handelt. 

In der Leber setzt die Lymphadenose rundliche Follikelhaufen im 
interacinösen Bindegewebe; zu einer wesentlichen Erweiterung der Ca- 
pillaren kommt es selten und zu einer Kompression der Leberzellenbal- 
ken nie; eine nennenswerte intracinöse Wucherung oder gar eine diffuse 
wird auch nie beobachtet, höchstens sieht man ganz selten einmal einen 
kleinen Lymphocytenstreifen oder ein kleines Knötchen, die ich für kleine 
Eindringlinge der interacinösen Follikelwucherungen halte, die oft etwas 
aggressiv getroffen werden. Ein Zusammenhang müßte durch Serien- 
schnitte bewiesen werden. Bei der Myelose aber ist, analog der embryo- 
nalen Blutbildung, die Erweiterung und Ausbuchtung der Lebercapil- 
laren und die Ausfüllung derselben mit Zellen eine außerordentlich hoch- 
gradige, und es können sich große, extracapilläre Herde im Gebiet des 
Acinus selbst entwickeln, wodurch die Leberzellenbalken stellenweise 
vollkommen zerstört, sehr oft aber stark komprimiert werden. Außer- 
dem finden sich streifenförmige, oft deutlich adventitielle, nur selten 
bandförmige myeloische Bildungen im interacinösen Bindegewebe, aber 
nicht rundliche, follikuläre Knötchen und gewöhnlich ohne völlige Um- 
scheidung der Gallenwege. Auch findet in diesen Fällen niemals etwa 
eine myeloische Wucherung interacinös und eine Iymphatische, interaci- 
nös statt; derartige Mischungen gibt es nicht. Dagegen fehlen vielen 
Myelosen die interacinösen leukämischen Einlagerungen völlig oder nahe- 
zu, während dies bei Lymphadenosen nur dann vorkommt, wenn die 
Fälle perakut verlaufen sind. 

In den Lymphknoten dehnen sich die Follikel und die Markstränge 
bei Iymphatischer Wucherung außerordentlich stark aus und die Struk- 
tur der Lymphknoten wird vollkommen verwischt; man findet nur einen 
Lymphocytenhaufen. Bei Myelosen dagegen treten die myeloischen For- 
mationen im Gebiet der Markstränge und in den Sinus auf. Sie ge- 
winnen vom Zentrum des Lymphknotens her immer größere Ausdehnung, 
verkleinern allmählich die Follikel und können sie schließlich so voll- 
ständig vernichten, daß von ihnen keine Spur mehr übrig bleibt. 

In der Thymus entsteht bei den Lymphadenosen eine mächtige 
lymphatische Wucherung, so daß eine sehr große Thymus ganz gewöhn- ` 
lich wiederum gleichsam rekonstruiert gefunden wird. Dagegen existiert 
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bisher in der Literatur kein Fall, in dem bei der Myelose eine erheb- 
liche Thymus getroffen worden wäre. Auch im Darm beginnt die mye- 
loische Wucherung zwischen den Follikeln, die kleinzellige lymphatische 
aber mit Vergrößerung der Follikel. 

Im Knochenmark darf es wohl als sicher festgestellt gelten, 
daß bei den Lymphadenosen zuerst kleine Knötchen auftreten, die 
sich zentrifugal allmählich vergrößern und schließlich unter Erdrückung 
des myeloischen Gewebes konfluieren. Derartige Knötchen enthalten 
nur Iymphatische Elemente in ihrem Innern, nie Myelocyten oder kern- 
haltige rote Blutkörperchen; sie scheinen nach allen Untersuchungen 
von den Gefäßen auszugehen, die oft mantelförmig umscheidet sind. 
Es stehen sich daher im Knochenmark bei den Lymphadenosen mye- 
loisches und Iymphatisches Gewebe geschlossen gegenüber, und selbst in 
weit vorgeschrittenen Fällen findet man keine diffuse Einstreuung von 
Lymphocyten im myeloischen Gewebe, sondern geschlossene und ge- 
getrennte Zellaggregate Iymphatischen und myeloischen Charakters. 

Aus all diesen Befunden erhellt der Gegensatz zwischen den bei- 
den Gewebsarten. Es läßt sich nirgends eine allmähliche Umwandlung 
des einen Gewebes in das andere finden, sondern wenn lymphatisches 
Gewebe wuchert, so wuchert es aus sich heraus und vernichtet das 
myeloische durch Kompression, und umgekehrt. Daher konnten Erich 
Meyer und Heineke den Satz aufstellen: das histologische Verhalten 
trennt die beiden Leukämien gerade so scharf wie die Verschiedenheit 
ihres Blutbefundes. 

Die gleichen gegensätzlichen Verhältnisse hatte ich auch für die 
embryonalen Bildungen festgestellt, speziell die Tatsache, daß die embryo- 
nale Leber nur myeloisches Gewebe enthält und in der Milz die Fol- 
likel aus sich herauswachsen und später angelegt werden als die zuerst 
rein myeloische Pulpa. x 

Dieser Gegensatz ist einer der wertvollsten Beweise für den Ehr- 
lichschen Dualismus der Gewebe, denn in keinem Falle ist es bis- 
her gelungen, bei einer Myelose die Umwandlung eines Keimzentrums 
oder eines Follikels in myeloisches Gewebe nachzuweisen, wie man früher 
vom monophyletischen Standpunkte aus die Histogenese hingestellt hatte. 
Diese Feststellungen des Gegensatzes der beiden Gewebe haben daher 
einzelne Forscher der monophyletischen Richtung, speziell Pappenheim 
und Hirschfeld dazu geführt, wenigstens einen funktionellen Dualis- 
mus zuzugeben. Freilich ist es für die Anhänger der unitaristischen 
Richtung schwer, in plausibler Weise verständlich zu machen, warum 
sich die Follikel und Keimzentren bei der myeloischen Wucherung pas- 
siv verhalten, und es wird eine Erklärung dafür nur insofern versucht, 
als es sich bei diesen Follikelzellen um Gebilde handele, die bereits ein- 
seitig differenziert sind. Es liegt in der Natur der Sache, daß Beweise 
für eine derartige Annahme kaum gegeben werden können. Noch 
schwieriger aber dürfte es sein, eine auch nur irgendwie plausible Er- 
klärung dafür zu finden, warum die beginnende Umwandlung des Kno- 
chenmarkes bei den Lymphadenosen keine diffuse ist und sich auch 
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hier bei der Entwickelung des lymphatischen Gewebes im Knochenmark 
das myeloische passiv verhält und es nicht zu einer diffusen Umwand- 
lung (Entdifferenzierung) des Markgewebes kommt (siehe das Erhalten- 
sein rein myeloischer Komplexe von lockerem Aufbau in Fabian, 
Naegeli und Schatiloff, Virchows Arch. 190. 8. 441, 457; ferner 
bei Herz [Abgrenzung allenthalben eine ziemlich scharfe] und das von 
vielen Autoren betonte Auftreten von Knötchen im roten Knochenmark, 
also nicht diffuser Bildungen, bei den beginnenden Umwandlungen des 
Markes). Ich erblicke hierin eine der wichtigsten Stützen für die Richtig- 
keit der dualistischen Lehre, denn wenn tatsächlich so, wie es die Uni- 
tarier annehmen, die Lymphoidzellen des Knochenmarks (Myeloblasten) 
als Lymphocyten oder als indifferente Stammzellen, bald als im Zustande 
der Lymphoplastik, bald als im Zustande der Myeloplastik befindliche 
Zellen anzusehen wären, so könnte man gar nicht einsehen, warum sie 
jetzt bei lymphatischer Leukämie nicht im lymphoplastischen Sinne 
tätig sind. Aus den Knochenmarkbefunden geht also hervor, daß die 
Lymphoidzellen des myeloischen Gewebes (Myeloblasten) bei lympha- 
tischer Leukämie gerade so passiv sind, wie die Follikelzellen bei mye- 
loischer Leukämie. 

Noch muß ich hier einer wichtigen Erscheinung Erwähnung tun, 
daß ab und zu bei Lymphadenosen ein Teil der Lymphdrüsen hoch- 
gradig, ein anderer Teil aber geringer, ja mitunter sogar gar nicht ver- 
ändert getroffen wird. Es gibt dafür eine Reihe von Erklärungsmög- 
lichkeiten. Man wird bei akuten Fällen daran denken, daß die Ge- 
websformationen noch nicht überall gleichmäßig affiziert sind und bei 
anderen Beobachtungen den der Wucherung entgegengesetzt wirkenden 
Einfluß der Sepsis oder der Therapie (Arsen, Röntgenstrahlen) als mög- 
liche Ursache erwägen, besonders dann, wenn die Lymphdrüsen vor dem 
Tode bedeutend abgenommen haben. | 

Nicht ganz so einfach scheinen sich die Verhältnisse nun zu ge- 
stalten bei den großzelligen akuten Leukämien, bei denen große 
Iymphocytenähnliche Zellen vorkommen. Zwar existieren Beobachtungen 
(besonders Erich Meyer und Heineke [Fall 3], ferner der akute ‚lympho- 
plastische‘ großzellige Fall von Pappenheim und Hirschfeld), bei denen 
die Wucherung und die gegensätzlichen Verhältnisse durchaus nach dem 
Typus der Iymphatischen Leukämie getroffen worden sind, und anderer- 
seits gibt es zahlreiche einwandsfreie Beobachtungen, bei denen sicher 
myeloische Leukämien mit viel ungranulierten Zellen streng nach dem 
Typus der myeloischen Leukämie gewuchert sind; ja diese akuten Mye- 
losen zeigten den Typus stets sehr ausgesprochen. Aber es wird anderer- 
seits von Butterfield berichtet, daß bei großzelliger Iymphatischer 
Leukämie die Wucherung doch auch in den Lymphdrüsen von den 
Marzsträngen und in der Milz von der Pulpa ausgegangen seien. Da- 
gegen ist von meinem Schüler Fischer eine Beobachtung mitgeteilt, 
in der bei einer großzelligen Iymphatischen Leukämie die Wucherung 
in den Lymphdrüsen, hauptsächlich in den Marksträngen begonnen hat. 
Aber man traf in den erhaltenen Follikeln doch so zahlreich große 
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lung der Follikel angenommen werden mußte. Fischer hat dafür den 
Ausdruck ‚‚markstrangartige Metamorphose‘‘ vorgeschlagen. 

An sich wäre es ja nicht unerklärlich, warum bei beiden Leukämien 
eine starke Wucherung vom Gebiet der Markstränge ausgehen könnte, 
denn hier finden sich immer Iymphatische Zellen reichlich und unmittel- 
bar unter und neben ihnen zahlreiche Gefäße, von deren Wänden die 
myeloischen Wucherungen ausgehen könnten. Wir glaubten uns auch 
bei einer der Fischerschen Untersuchungen von myeloischer Leuk- 
ämie überzeugen zu können, daß in dem Gebiet der Markstränge die 
myeloischen Zellen im engen Anschluß an die Gefäße zuerst beobachtet 
werden. 

Butterfield und Erich Meyer kommen nun in neuester Zeit zu 
dem weitgehenden Schlusse, daß, weil auch bei den akuten großzelligen 
Lymphämien die Wucherung interfollikulär beginne, man vorläufig keinen 
Grund habe, Myeloblasten, also spezifisch genetisch verschiedene un- 
granulierte Zellen der myeloischen Reihe anzuerkennen. Es kommt dies 
eigentlich nahezu einer Preisgabe des von Erich Meyer hauptsächlich 
begründeten Dualismus der Gewebe gleich. 

Die Tatsache, daß bei akuter großzelliger ausgesprochener lympha- 
tischer Leukämie in einzelnen Fällen die Follikel vorhanden sind und 
sich passiv verhalten, ist schon früher beobachtet worden. Ich verweise 
auf die Ausführungen meines Lehrbuches S. 324, 325, 333 und 334, wo 
bereits auch schon ein Erklärungsversuch gegeben ist, indem ‚die rapide 
Iymphatische Wucherung vorzugsweise (oder ausschließlich?) eine ad- 
ventitielle‘“ ist. In der Arbeit von Fabian, Naegeli und Schatiloff 
ist darauf wiederholt hingewiesen und Fabian erörtert bei seiner 
lymphatischen Chloroleukämie diese adventitielle Genese (S. 195, 196 
225) eingehend. 

Daß aber derartige adventitielle Iymphatische Bildungen tatsäch- 
lich Iymphatische sind, das ergibt sich daraus, daß in manchen Fol- 
likeln dieser Fälle eine allmähliche Einlagerung der großen Lympho- 
cyten beobachtet, und damit eine histologische Umbildung durchgeführt 
wird. Fischer hat dies als markstrangartige Metamorphose bezeichnet, 
weil in den Marksträngen schon normal größere lymphatische Zellen 
vorkommen. Solche Metamorphosen fehlen aber bei myeloischer 
Wucherung stets. 

Sodann zeigen derartige Fälle genau, wie die kleinzellig lympha- 
tischen, die typischen rundlichen Follikelbildungen der Leberinterstitien, 
ohne interacinöse Wucherung mit Leberzellenbalkenkompression, dann 
die große Thymus (Fall Fabian) und endlich ist auch für die groß- 
zelligen Lymphämien das Auftreten von grauen Knötchen im roten 
Knochenmark bewiesen. Es würde uns aber die Anerkennung der 
Butterfieldschen Auffassung zu einem Gegensatz zwischen klein- 
zelliger und großzelliger Lymphadenose führen, der klinisch-hämato- 
logisch nicht besteht (Wechsel des Blutbildes!), der auch in den Or- 
ganen nicht vorhanden ist, indem z. B. in einer Reihe von Fällen 
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(siehe besonders Fabian; Naegeli und Schatiloff) die Wucherung 
bald mehr großzellig, bald mehr kleinzellig, bald stark gemischt ge- 
troffen wird. Endlich sind ja auch großzellige Lymphämien von histo- 
logisch-typischem, rein follikulär hyperplastischem Verhalten bereits 
zitiert worden. 

Daraus geht meines Erachtens zwingend hervor, daß, wie ich dies 
schon früher vertreten habe, besonders akute Lymphadenosen auch starke, 
mitunter dominierende, adventitielle Bildungen zeigen, daß aber alle 
Mischungen mit typisch follikulär hyperplastischen Formationen vor- 
kommen Können. 

Da aber die Gewebswucherung auch der stark oder dominierend 
adventitiellen Iymphatischen Formen nach dem Gesamttypus der Lymph- 
adenosen erfolgt, so ist die Butterfieldsche Auffassung wenigstens in 
ihrer Argumentation nicht wohl haltbar und muß der Schluß gezogen 
werden, daß adventitielle Zellbildungen sowohl Iymphatische als mye- 
loische Gewebe, aber hei den leukämischen Wucherungen stets nur die 
eine Art erzeugen. 

Es ist zu wünschen, daß diese Verhältnisse durch eine weitere sorg- 
fältige Kasuistik entschieden werden. 

Jedenfalls müssen gerade die akuten großzelligen Iymphatischen 
Leukämien in der Zukunft einer besonders sorgfältigen histologischen 
Untersuchung unterworfen werden, während es für die akuten mye- 
loischen (Myeloblastenleukämien) doch bereits in sehr eingehenden Unter- 
suchungen feststeht, daß sie sich genau nach myeloischem Typus ver- 
halten (W. Schultze, Meyer-Heineke, Naegeli, Hirschfeld und 
Pappenheim usw.). 

Es ist hier wohl der Ort, auf die heutigen Theorien einzugehen, 
die den Ursprung der Leukocytenarten bei den Leukämien 
darzulegen versuchen. Bei der kleinzelligen Lymphadenose erfolgt die 
Bildung wohl unbestritten aus den Follikelzellen (ohne Auftreten von 
Keimzentren), ferner aus den kleinen Arnold-Ribbertschen Lymphomen, 
die im ganzen Körper zerstreut sind. Schwieriger und umstrittener ist 
nur die Ableitung der Lymphocyten im Knochenmark bei den Lymph- 
adenosen. Die Unitarier werden hier eine Ableitung durchführen, die 
auf Lymphocyten des Markparenchyms selbst zurückgreift. Von den 
Dualisten dagegen wird eine derartige Herkunft als unmöglich erklärt, 
weil eigentliche Lymphocyten des Gewebes selbst in Abrede gestellt 
und solche nur den Gefäßscheiden zugesprochen werden. In den bis- 
herigen Untersuchungen glaubte ich mich von der Richtigkeit dieser 
Anschauung durch die Schnittfärbung überzeugt zu haben. Es sind 
aber ausgedehnte Nachuntersuchungen auch hier gewiß noch zu wün- 
schen. Bei den Dualisten wird die Ableitung vorgenommen entweder 
von Adventiazellen oder von Endothelien. Die histologischen Befunde 
bei der Umwandlung des Knochenmarks im Verlaufe der Lymphadenose 
scheinen bisher ganz für die perivaskuläre Genese dieser Lymphocyten 
zu sprechen, weil, wie bereits oben gesagt, die Befunde dahin lauten, 
daß Herde von Lymphocyten- und Myelocytengewebe einander gegen- 
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überstehen und keine difiuse Auflösung des Knochenmarks in lympha- 
tisches Gewebe erfolgt und also die Wucherung nicht aus den Zellen 
des myeloischen Gewebes selbst abgeleitet werden kann. Für eine Ab- 
leitung aus Lymphgefäßendothelien nach einer Hypothese von Schridde 
fehlt vorläufig die nötige Grundlage, indem Lymphgefäße für das nor- 
male Knochenmark bisher noch nicht nachgewiesen sind. Wir kennen 
dagegen durch Hedinger und Öhme das Auftreten geschlossener, d. h. 
nicht von myeloischen Zellen untermischter Iymphatischer Follikel im 
Knochenmark, über deren Genese sich die Autoren aber nicht aus- 
gesprochen haben. Wenn wirklich Lymphgefäße dem Knochenmark 
nicht zukommen, so würde dadurch die Schriddesche Ableitung kaum 
durchführbar werden, und es ist dies einer jener Punkte, der mir immer 
für die adventitielle Genese im Sinne von Marchand gesprochen hat. 

Für die Myelosen wird die Ableitung der Zellen nach den unita- 
ristischen Auffassungen aus den Organlymphocyten vorgenommen, nach 
den dualistischen entweder aus den Adventiazellen oder mit Martin B. 
Schmidt und Schridde aus den Endothelzellen, nach Schridde aus 
indifferenten Gefäßwandzellen. Es ist hier nicht der Ort, über diese 
außerordentlich schwierigen Probleme sich weiter auszusprechen. 

Bei den großzelligen Leukämien mit Lymphoidzellen kommt bei 
der myeloischen Form mit Sicherheit die gleiche Ableitung in Frage, 
wie bei den Myelosen überhaupt, bei den Iymphatischen Formen da- 
gegen ist, wie gesagt, eine Ableitung aus den Marksträngen und der 
Follikelumwandlung möglich, oder nach Schridde aus den Lymph- 
gefäßzellen theoretisch angenommen. Es scheint mir aber die adventi- 
tielle Bildung bei vielen großzelligen Iymphatischen Leukämien außer- 
ordentlich wahrscheinlich. 

Wir müssen jetzt auf die Zellbefunde in den leukämisch ver- 
änderten Organen eintreten. Da ist zu sagen, daß bei der Lymph- 
adenosis entweder kleine oder große Lymphocyten ganz exquisit domi- 
nieren. Gar nicht selten aber ist es, daß eine Mischung beider Formen 


vorhanden ist, wobei manchmal an gewissen Stellen die großen, an 


anderen die kleinen vorherrschen. Es dürfte wohl nie einen Fall geben, 
in dem die Wucherung nur aus kleinen oder nur aus großen Lympho- 
cyten besteht, obwohl einzuräumen ist, daß manchmal das Dominieren 


ve 


der einen Zellart, bald der großen, bald der kleinen, ein sehr ausge- 


sprochenes ist. Mitunter ist aufgefallen, daß zwar im Blut vorwiegend 
große Zellen vorhanden waren, in den Organen aber dominierend kleine 
(Fabian, Naegeli, Schatiloff, Kraus, Dennig, Seelig, Lust- 
garten u. al, Es könnte dies damit erklärt werden, daß die großen 
Lymphocyten dieser Lymphadenosen die atypischen pathologischen Ge- 
bilde darstellen, die unter dem Einfluß von septischen Komplikationen 
oder gegen das Ende des Lebens weniger zahlreich gebildet werden. In 
einem meiner Fälle war dieser Wechsel unter dem sicheren Einfluß der 
Sepsis schon prämortal im Blut ein ausgesprochener. Auf die wesent- 
lich andere Auffassung der großen Formen, wie sie von Sternberg 
vertreten wird, komme ich später zurück. Außer den Lymphocyten 
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finden sich nun bei den Lymphadenosen ab und zu Plasmazellen, und 
zwar lymphocytäre und größere, Iymphoblastische, hie und da, wenn 
auch mehr vereinzelt und im Stroma gewisse Formen histiogener Mast- 
zellen, die wohl nicht direkt mit dem leukämischen Prozeß im Zu- 
sammenhang stehen, weil sie im Blut nicht beobachtet werden. Es sind 
ihrer mehrere Formen, die bei sorgfältigen histologischen Untersuchungen 
getroffen werden: acidophile, basophile, mitunter sogar Gebilde mit ge- 
mischter acidophiler und basophiler Granulation (Fischer), endlich trifft 
man auch Mastzellen mit Radkern, Plasmamastzellen. 

In einzelnen Beobachtungen sind auch zahlreiche polymorphkernige 
eosinophile Leukocyten in den lymphatischen Wucherungen oder im 
Bindegewebe entdeckt worden, die wohl auf der Basis der Chemotaxis 
erklärt werden müssen, solange man wenigstens die Angaben der Uni- 
tarier über die direkte Umwandlung der Lymphocyten in polymorph- 
kernige eosinophile Leukocyten nicht für bewiesen hält. 

Schließlich ist eines weiteren und nun prinzipiell verschiedenen Be- 
fundes noch besondere Erwähnung zu tun. Man hat nämlich bei Lymph- 
adenosen da und dort, meistens freilich nur in geringem Umfange in der 
Milzpulpa und im Zentrum der Lymphknoten auch myeloische Ein- 
lagerungen entdeckt. Hirschfeld, der auf solche Befunde mit seiner 
Publikation zuerst hingewiesen hat, erklärte damit das Vorkommen 
einer gemischten Leukämie (lymphatisch + myeloisch) für nachgewiesen. 
Die meisten Autoren dagegen können dieser Auffassung wenigstens vor- 
läufig noch nicht beipflichten und erklären diese myeloischen Bildungen 
mit Erich Meyer, Naegeli, Pappenheim und Fabian als vikari- 
ierendes Auftreten des an allen Orten, besonders auch im Knochenmark 
verdrängten myeloischen Gewebes. 

Bei der myeloischen Wucherung fällt vor allem auf, daß der Auf- 
bau des neuen Gewebes ein viel lockerer ist und sich die Zellen nicht 
so wie bei den Lymphadenosen eng aneinanderpressen. Dann ist die 
Polymorphie natürlich eine weit größere. Man findet nicht nur im 
Knochenmark, sondern ganz regelmäßig auch in der Milz und gewöhn- 
lich auch in den Lymphdrüsen der Leber und an den anderen Orten 
neutrophile, eosinophile und basophile Myelocyten, daneben oft Riesen- 
zellen, freilich in den extramedullären Formationen gewöhnlich viel 
seltener; des weiteren nahezu regelmäßig, wenn auch in der Menge 
recht verschieden, Normoblasten und Megaloblasten. Das erythropoie- 
tische System nimmt also an der Wucherung teil; freilich ist seine 
Entwicklung meistens doch eine viel geringere. Als ganz besonders 
wichtig ist nun zu betonen, daß in sehr vielen myeloischen Formationen 
sehr zahlreiche ungranulierte meist große Zellen vorkommen, die für 
den Dualisten als spezifische Elemente des myeloischen Gewebes, von 
dem Unitarier dagegen als Lymphocyten oder indifferente Stammzellen 
gedeutet werden. Bei den akuten myeloischen Leukämien ist es gerade 
diese Zellart, die ganz außerordentlich wuchert. Ich habe in meiner 
ersten Beobachtung dieser Art in den Leberacini ganz eigentliche Myelo- 
blastome gefunden, und in zahlreichen weiteren Beobachtungen der 
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Literatur sind ganz analoge Befunde verzeichnet. Es ist speziell hervor- 
zuheben, daß diese Zellen sich nicht finden an den Stellen der bei den 
Lymphadenosen beobachteten Wucherungen, sondern daß, wie gerade 
der Leberbefund zeigt, die intraacinöse Wucherung eine besonders domi- 
nierende ist bei völligem oder nahezu vollständigem Fehlen von inter- 
acinösen Formationen. Ein weiteres Charakteristikum der Myelosen ist 
die außerordentliche Variabilität, in der die Herde in bezug auf die 
Zellmischung aufgebaut sind. Man trifft mitunter (gerade auch intra- 
acinös) Formationen, die aus fast lauter eosinophilen Myelocyten be- 
stehen. An anderen Stellen dominieren nahezu ausschließlich neutro- 
phile oder Lymphoidzellen (Myeloblasten). Dabei ergibt sich manchmal 
ein verschiedenes Verhalten in den einzelnen Organen, z. B. ist die cyto- 
logische Mischung im Knochenmark viel mehr der normalen genähert, 
aber in den extramedullären Formationen viel stärker atypisch und die 
Lymphoidzellenwucherung dominierend. Ich kann daher ein Gesetz 
von der Homogenität der leukämischen Bildungen als nicht zu Recht 
bestehend anerkennen. 

In analoger Weise kann man in den myeloisch umgewandelten 
Lymphknoten mitunter auch eine geringe Iymphatische Wucherung be- 
merken. Sternberg hat bereits eine Follikelvergrößerung verzeichnet, 
die bisher nicht weiter gefunden worden ist. Dagegen konnte ich ein- 
mal eine diffuse Iymphatische Wucherung in den peripherischen Zonen 
der Lymphdrüsen beschreiben, ebenso Meyer-Heineke und Ziegler, 
die ich als ein Folgestadium der Follikelvergrößerung angesehen habe. 
Auch derartige Befunde könnten nun natürlich wieder als Mischleukä- 
mien gedeutet werden. Es scheint mir aber doch viel näher zu liegen, 
daß auch hier an vicariierende Bildungen gedacht werden muß. Jeden- 
falls ist bisher in keinem Falle eine so erhebliche Mitwucherung des 
anderen leukocytenbildenden Gewebes beschrieben, daß damit die Exi- 
stenz einer Mischleukämie gesichert wäre. In einer neuen Beobachtung 
von Herz besteht eine Lymphadenose, die kleine (160 g schwere) Milz 
ist aber myeloisch und im Blute fanden sich präagonal 15,9 Proz. Myelo- 
cyten, absolut 17490, aber nur 280 polynucleäre Neutrophile. Ich möchte 
dies als agonale eventuell septische (Blutkultur steril, aber rekurrierende, 
verrucöse Endokarditis!) Ausschwemmung von Knochenmarkzellen und 
nicht als Mischleukämie auffassen. Bekanntlich hat ja Türk ange- 
nommen, daß unter gewissen Umständen eine myeloische Leukämie 
von einer lymphatischen gefolgt werden könnte, wobei er ausdrücklich 
einen eigentlichen Übergang der beiden Leukämien abgelehnt und eine 
sympathische Wucherung des anderen Systems angenommen hat. Leider 
sind diese Fälle histologisch nicht untersucht und es ist jedenfalls doch 
viel wahrscheinlicher und entspricht der Ansicht fast aller Autoren, 
daß es sich hier um das stärkere Hervortreten der ungranulierten Zellen 
des myeloischen Systems bei der perakuten Wucherung handelt, wie 
ja durch die histologischen Befunde einwandfrei erwiesen ist. Damit 
sind wir wohl zu dem Punkte gekommen, an dem auch über die 
Zellen des Blutes gesprochen werden muß. 

Ergebnisse V. 16 
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Ich habe mit Absicht den Ausgangspunkt meiner Besprechung 
nicht von den Blutzellen, sondern von den Organbefunden genommen. 
Diese sind die Grundlage des Blutsymptoms, und die Organbefunde sind 
prinzipiell dieselben, ob es sich handelt um leukämische oder aleukämische 
Myelosen oder Lymphadenosen. Die Bluterscheinungen sind daher nur 
ein Symptom, freilich ein außerordentlich wichtiges, das uns in der 
großen Mehrzahl der Fälle allein die Diagnose des Leidens erlaubt. 
Man hat die aleukämischen Lymphadenosen und Myelosen früher unter 
den großen Sammelbegriff der Pseudoleukämie eingestellt. Nach unserer 
jetzigen, fast allgemein gültigen Auffassung kann man diese Gruppe, 
wenigstens nach der Histologie, mit aller Bestimmtheit als wesens- 
identisch mit den leukämischen Lymphadenosen und Myelosen ver- 
einigen. Es ist auch durchaus keine Seltenheit, wie ich namentlich 
gegenüber Grawitz hervorheben möchte, daß aleukämische in leukämische 
Formen übergehen. Ich verfüge persönlich über eine Reihe derartiger 
Beobachtungen. und es wäre wohl ein Leichtes, mehr als 100 Fälle 
dieser Art aus der Literatur zu sammeln, namentlich, wenn man noch 
die Chloroleukämien mit berücksichtigt, was durchaus geschehen muß, 
wie ich später ausführen werde. 

Pinkus hat zuerst die aleukämische Lymphadenose als echte 
Pseudoleukämie mit der lymphatischen Leukämie vereinigt. Er hat 
auch geglaubt, in der relativen Lymphocytose des Blutes dasjenige 
Kriterium zu finden, das schon klinisch die Zusammenfassung der histo- 
logisch einheitlichen Affektionen gestattet. Dies ist gewiß in der Mehr- 
zahl der Fälle auch Tatsache, in einzelnen aber, wie die spätere 
Kasuistik gezeigt hat und wie ich selbst auch an einer neuen Be- 
obachtung erfahren habe, manchmal unmöglich. 

So traf ich bei einem l5jährigen Knaben mächtige Anschwellungen 
der Hals- und Mediastinaldrüsen ohne klinisch ersichtliche Mitbeteiligung 
der andern Drüsen oder der Leber und Milz.. Der Blutbefund zeigte 
6440 Leukocyten und 15!/, Proz. Lymphocyten, 72!/, Proz. neutrophile, 
2'/, Proz. eosinophile. Auch eine zweite Untersuchung ergab keine andern 
Verhältnisse. Nur wenige Wochenspäter war das volle Bild derlymphatischen 
Leukämie mit sehr hoher Lymphocytenzahl zum Vorschein gekommen, 
und bei der Sektion fand sich im Mediastinum eine diffuse lympho- 
sarkomartige Infiltration, aber auch die Milz, die Lymphdrüsen des 
übrigen Körpers, das Knochenmark und die Leber waren durchaus 
durch eine Allgemeinaffektion im Sinne der Lymphadenosen erkrankt; 
speziell wies jedes Leberinterstitium die typischen rundlichen follikulären 
Bildungen der Lymphadenosen auf. 

Ganz ähnlich sind auch aleukämische Myelosen beobachtet worden. 
So verfüge ich über eine eigene Beobachtung mit enormem Milz- 
tumor ohne Lymphdrüsenbeteiligung, bei der bei einer Leukocytenzahl 
von nur 5400 15°/, Proz. Myelocyten, daneben zahlreiche atypische 
Formen gefunden wurden, ein Befund, der lange Zeit ganz ähnlich 
blieb. In die gleiche Kategorie gehört der oben erwähnte Fall von 
Hirschfeld. 
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Der Blutbefund bei den leukämischen Lymphadenosen spiegelt 
den ÖOrganbefund wider. Man trifft eine exzessive Vermehrung der 
kleinen oder der großen Lymphocyten. Wohl niemals ist es ausschließ- 
lich nur die eine oder andere Form, sondern, wie namentlich Pappen- 
heim, Naegeli u. a. betonen, enthält auch die kleinzellige Form stets, 
wenn auch in der Menge sehr wechselnd, große Elemente und um- 
gekehrt. Wiederholt ist auch im Blutbild ein Umschlag gefunden 
worden, indem das Blut anfänglich fast ausschließlich kleinzellig und 
später großzellig, oder anfangs großzellig und nachher vorwiegend klein- 
zellig geworden ist; das letztere Verhalten war wenigstens in meiner 
Beobachtung unzweifelhaft auf den Einfluß der Sepsis zu setzen. Auch 
Plasmazellen sind wiederholt mit jeder Sicherheit bei lymphatischer 
Leukämie im Blute gefunden worden (in einer eigenen Beobachtung 
2 Proz.), und es ist durchaus wahrscheinlich und nach den histologischen 
Bildern wohl so gut wie sicher, daß auch die Fälle von Plasmazellen- 
leukämie als spezielle Form der I,ymphadenose gedeutet werden müssen. 

Viel abwechslungsreicher ist das Blutbild der myeloischen Leukämie. 
Da ist ja seit langem bekannt die große Zahl der neutrophilen eosino- 
philen und Mastzellen, und zwar finden sich sowohl Myelocyten wie 
polymorphkernige Elemente, letztere anfänglich noch dominierend, später 
mit dem Fortschreiten der Wucherung gewöhnlich von den Myelocyten 
an Menge überholt. Gleichzeitig trifft man Normoblasten und meist 
etwas seltener Megaloblasten; die großen mononucleären Zellen Ehrlichs 
sind oft, wenigstens in den absoluten Mengeverhältnissen, erheblich ver- 
mehrt, und auch die typischen kleinen Lymphocyten haben wohl in 
der Mehrzahl der Fälle in ihren absoluten Werten eine Steigerung er- 
fahren. Dies war der Grund, warum Pappenheim diese Art der 
Leukämie als eine gemischtzellige erklärt hat. Verfolgt man aber die 
Zahl der typisch kleinen Lymphocyten bei den myeloischen Leukämien 
genauer, so ist die Vermehrung dieser Zellart fast stets doch nur eine 
bescheidene. Z. B. enthalten die Beobachtungen von Scott nur vorüber- 
gehend Werte von 7000 und von Erich Meyer einmal Werte von 9000. 
Es scheint mir bei dieser doch immerhin bescheidenen und auch in der 
übrigen Pathologie durchaus nicht unerhörten Vermehrung der Lympho- 
cyten leicht möglich, eine Erklärung in anderer Weise vorzunehmen. 
Wie wir bei der Histologie gefunden haben, findet man ja ab und zu 
auch Lymphocytenwucherungen in den Lymphknoten, die wir als vikari- 
ierende gedeutet hatten, genau wie man ja auch bei den Iymphatischen 
Leukämien, besonders in den Anfangsstadien der akuten Formen, Myelo- 
cyten antrifit (Reizungsmyelocytose).. Die bisher vorliegenden Be- 
obachtungen in dieser Frage genügen wohl zu einem abschließenden 
Urteil noch nicht. 

Nun kommen aber bei der myeloischen Leukämie im Blut recht 
oft, und ganz speziell bei den akuten Erkrankungen und in den End- 
stadien, außerordentlich zahlreich noch Lymphoidzellen vor, meist große 
blaßkernige Elemente, die gemäß der Histologie der Wucherung als 


myeloische Zellen im strengen Gegensatz zu lymphatischen gedeutet 
16* 


244 O. Naegeli: 


werden müssen. Daß sie tatsächlich in engster Verwandtschaft zu den 
Myelocyten gehören, geht schon aus dem außerordentlich zahlreichen 
Vorkommen aller Zwischenstadien zu den typischen Myelocyten hervor, 
wie ich das bereits 1900 betont hatte Für die enge Zusammengehörig- 
keit sprechen aber außer den histologischen namentlich die klinischen 
Verhältnisse. Schon in der ersten Auflage der ‚Anämie‘ hat Ehrlich 
auf derartige Befunde aufmerksam gemacht, indessen eine Deutung als 
Granulaverlust der Zellen vorgenommen. Ich habe sodann 1900 diese 
Zellen als spezifisch myeloische Elemente, verschieden von Lympho- 
cyten, als Myeloblasten bezeichnet und mich dabei auf gewisse histo- 
logische Eigentümlichkeiten, hauptsächlich aber auf biologische Momente 
gestützt. In der Folgezeit sind es gerade diese Zellen gewesen, die in 
der Auffassung der Autoren verschiedene Deutung erfahren haben. Die 
Unitarier müssen in diesen Zellen selbstverständlich Lymphocyten sehen, 
mit denen sie ja morphologisch in den meisten Kriterien übereinstimmen 
und daher in dem Vorkommen eine Bestätigung ihrer Ansicht über die 
'Leukämiegenese und die Leukocytenbildung überhaupt erblicken. Von 
andern Autoren wurden diese Zellen als indifferente Elemente angesehen, 
aber nicht den reifen Lymphocyten gleichgesetzt. Pappenheim führt 
sie auch auf die indifferenten Zellen zurück, die beiden Geweben die 
Entstehung geben, ebenso Butterfield. Eine gewisse Spezifizierung 
wird zwar diesen Zellen doch auch von Pappenheim zugestanden, 
nur betrachtet er die zugegebenen Abweichungen nicht als konstante 
und nicht als wesentliche oder artliche, sondern nur als funktionelle. 
Zahlreiche andere Forscher dagegen haben zum Teil aus klinischen und 
biologischen, zum Teil auch aus morphologischen Gründen im Sinne des 
Dualismus die strenge Verschiedenheit von den Lymphocyten angenommen. 

Es muß nun freilich zugestanden werden, daß die morphologischen 
Unterschiede bei den gewöhnlichen Färbemethoden keine hervorstechenden 
sind. Als solche sind bisher hervorgehoben worden die bessere Kern- 
färbung bei Triacid gegenüber der sehr schlechten Färbung der großen 
Lymphocyten, dann die größere Nucleolenzahl. Gegen dieses Argument 
sind viele Einwände erhoben worden. Ich muß aber dabei bleiben, 
daß dieses Kriterium, wenigstens doch in der Mehrzahl der Fälle (in 
eigenen bisher immer), einen praktischen Wert besitzt. Wenn meinen 
Angaben z. B. von Butterfield die Befunde von Heidenhain über 
die Variabilität der Nucleolenverhältnisse gezenübergestellt wurden, so 
kann ich doch gerade an der Hand von Heidenhain mit seinen 
eigenen Worten darauf hinweisen, daß für gewisse Zellen eine bestimmte 
Nucleolenzahl charakteristisch ist. Jedenfalls ist es ganz sicher, daß 
die Lymphocyten des Blutes, und zwar die großen wie die kleinen, 
ein Kernkörperchen und selten zwei besitzen, während man in den 
Myelocyten, speziell bei der besten Färbung, der Vitalfärbung, fast stets 
eine größere Zahl von Nucleolen nachweisen kann. Auch bei der groß- 
zelligen Iymphatischen Leukämie verhält sich die Nucleolenzahl wie bei 
den normalen Lymphocyten und bei akuten myeloischen Leukämien 
fast auch immer wie bei den Mvelocyten; als Ausnahmen beschrieben 
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sind bisher die Fälle von Butterfield. Jedenfalls darf doch ein ge- 
wisser praktischer Wert diesen Angaben nicht abgestritten werden, und 
es wird Aufgabe weiterer und genauer Untersuchungen sein, diese Ver- 
hältnisse einer Klärung zuzuführen. Dabei darf man freilich nicht die 
Organzellen mit den Blutzellen vergleichen, z. B. Keimzentrumszellen 
mit Blutlymphocyten. Wenn bisher noch kein Autor in den Blut- 
Iymphocyten mehrere Nucleolen (mehr als zwei) gefunden hat, so geht 
daraus nur hervor, daß eben Keimzentrumszellen mit zahlreicheren 
Nucleolen nie ins Blut gelangen. Es ist auch auf die Beschaffenheit 
der Nucleolen zu sehen; so haben die relativ großen Kernkörperchen 
der Lymphocyten, wie schon Ehrlich (‚Anämie‘) hervorgehoben hatte, 
eine sehr dicke, stark ausgeprägte Randschicht, die ich bei myeloischen 
Elementen nicht finden kann. 

Auch weitere Unterschiede sind hervorgehoben worden, z. B. das 
Fehlen des perinucleären hellen Hofes bei den Myeloblasten, der bei 
den Lymphocyten in der Regel vorkommt (Schridde). Dieser Autor 
hat dann speziell einen prinzipiellen Unterschied mit der modifizierten 
Altmannschen Färbung zwischen Lymphocyten und Myeloblasten als 
stets vorhanden hervorgehoben, nämlich das Vorkommen fuchsinophiler 
Granula perinucleär bei den Lymphocyten und das Fehlen derselben 
bei den Myeloblasten. Die Färbung ist manchen Autoren bisher nicht 
gelungen, von Morawitz und Rehn liegt aber eine vollständige Be- 
stätigung vor, von Butterfield und Erich Meyer dagegen die An- 
gabe, daß auch bei den Myeloblasten diese Granula vorhanden seien. 
Ein Ausgleich dieser verschiedenen Meinungen ließe sich vielleicht darin 
finden, daß, wie die Untersuchungen meiner Schülerin Freifeld ergeben 
haben, auch in den Myeloblasten, wenigstens beim Embryo, ähnliche 
fuchsinophile Gebilde vorkommen, die aber doch wesentlich verschieden 
aussehef® und als Chondriokonten gedeutet werden müssen (Abbildung 41 
in Schridde-Naegeli: Hämatologische Technik. Jena 1910). Auch 
diese Fragen bleiben der weiteren Forschung zu einer endgültigen Er- 
ledigung vorbehalten. 

Noch durch andere Methoden ist eine Abgrenzung der myeloischen 
und lIymphatischen Zellen versucht worden. Zu dieser Trennung wurde 
herangezogen die Oxydasenreaktion, die von Erich Meyer, als 
allein den myeloischen Zellen zukommend, beschrieben worden ist. 
Einige unzweifelhaft myeloische akute Leukämien haben aber negative 
Reaktion ergeben. Da der Fermentgehalt der Zellen an sich schwankend 
ist und bei einer überstürzten Neubildung, wie wir sie bei akuten 
Myeloblastenleukämien anzunehmen berechtigt sind, die spezifische Aus- 
bildung der Zellen wohl nicht immer durchgeführt wird, so würden 
diese seltenen Ausnahmen erklärt werden können. Es ist aber von 
andern Forschern doch auch den Lymphocyten ein gewisser Gehalt an 
Oxydase zugeschrieben worden. 

S Von Eppenstein, Müller, Jochmann und Ziegler ist dann 
auf das Vorkommen von peptischen Fermenten ausschließlich in 
den Zellen der myeloischen Reihe aufmerksam gemacht worden und auf 
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die Erfahrung, daß den lymphatischen Elementen sogar eine hemmende 
Wirkung zugeschrieben werden muß. Die Autoren konnten dann auch 
in zahlreichen Fällen nach dem peptischen Verhalten der Zellen die 
Myelosen oder Lymphadenosen voneinander trennen. 

Bisher ist eine einzige Ausnahme von der Regel konstatiert worden, 
ein Fall von Hirschfeld, bei dem eine früher typische myeloische 
Leukämie in eine Lymphoidzellenleukämie umgeschlagen und in diesem 
Stadium kein peptisches Ferment in den Blutzellen dargeboten hat. 
Pappenheim macht darauf aufmerksam, daß nur die Zellen mit neutro- 
philer Granulation diese Reaktion geben, so daß damit noch kein durch- 
aus beweisendes Kriterium gegeben wäre, abgesehen davon, daß man 
bei einer Klassifikation, die auf dem Fermentgehalt der Zellen basiert, 
kaum prinzipielle Verhältnisse berührt. 

Im letzten Jahre endlich ist von Walter Schultze die Taie 
phenolblausynthese als eine charakteristische Erscheinung der mye- 
loischen Zellen im Gegensatz zu den lymphatischen beschrieben worden, 
und es scheinen zahlreiche Forscher sich von der Richtigkeit dieser 
Angaben überzeugt zu haben. Immerhin ist auch jetzt schon (Jagic) 
gegen die Gültigkeit dieses Satzes Einspruch erhoben worden. 

Viele Autoren der monophyletischen Richtung anerkennen zwar 
gewisse Verschiedenheiten der ungranulierten myeloischen Zellen von 
den lymphatischen an, aber sie erklären das lediglich im Sinne einer 
erworbenen Funktion. 

Wenn wir die bisherigen Ergebnisse in dieser Frage überblicken, 
so muß wohl zugestanden werden, daß eine Reihe von Unterschieden 
in der großen Mehrzahl der Fälle bestehen, daß für einzelne Fälle Ab- 
weichungen beschrieben worden sind, und daß die Probleme bei dem 
heutigen Stande der Forschung noch nicht als erledigt betrachtet werden 
können. Immerhin wird es wohl doch gelingen, und das geben auch 
Pappenheim und Hirschfeld zu, die myeloischen Lymphoidzellen- 
leukämien von den lymphatischen nach dem gesamten Blutbild zu 
unterscheiden. Als Hauptkriterien dafür habe ich schon 1900 das zahl- 
reiche Vorkommen aller Zwischenformen zu Myelocyten angegeben, 
während bei großzelligen Iymphatischen Leukämien diese Zwischenstadien 
vermißt, aber immer auch Zwischenformen zu kleineren Lymphocyten 
getroffen werden. Ferner muß ich betonen, daß nach meiner bestimmten 
Ansicht das Vorhandensein einer typischen Azurgranulation in den 
Zellen dieselben in die Kategorie der Iymphatischen verweist. Natürlich 
kann die Existenz der Azurgranula nicht allein durch die Giemsafärbung 
bewiesen werden (mehr oder weniger deutliches Rot ist nicht beweisend), 
sondern es muß stets die kontrollierende Triacidfärbung vorgenommen 
werden, bei der sich keine Spur von Granulation bei echter Azur- 
granulation ergibt. Pappenheim schreibt auch den Vorstufen der 
Myelocyten, den Promyelocyten, jetzt eine Azurgranulation zu, während 
er früher selbst gerade wegen des Vorhandenseins von Azurgranula die 
granulationslosen Zellen des Knochenmarks als typische Lymphocyten 
erklärt hatte. Da wäre es ja sehr merkwürdig, was aus den Azur- 
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granula der Promyelocyten bei der Reifung der Zelle wird, da sie ja 
in Myelocyten nicht vorkommen. Ich halte an der Richtigkeit meiner 
Auffassung durchaus fest, kann aber an dieser Stelle auf die Begründung 
nicht weiter eingehen. Jedenfalls aber darf man nicht andere Körnchen, 
die nun in andern als Blutzellen mit der Giemsafärbung sich rot färbten, 
als identisch azurophil bezeichnen, so wenig man eine Identität der 
eosinophilen Granula der Blutzellen zugibt mit andern Körnchen, die auch 
Eosin annehmen. Auch das Vorkommen lymphocytärer Plasmazellen mit 
Radkern im Blute beweist die sicher Iymphatische Natur der Affektion. 

Bei der histologischen Besprechung der leukämischen Organe habe 
ich bisher eine Erscheinung nicht weiter berührt, daß nämlich die In- 
filtrate bei beiden Formen der Leukämie nicht streng an die Organ- 
grenzen sich gebunden halten und in, manchen Fällen von sicherer 
Leukämie tumorartiges Wachstum gefunden worden ist; speziell gilt 
dies für die Lymphdrüsen bei der Lymphadenose. Hierher zählt schon 
ein Fall von Neumann, dann eine Beobachtung von Türk, endlich 
eine eigene Beobachtung, wo der Patient an einer leukämischen Lymph- 
adenose, die bereits 8 Jahre lang klinisch festgestellt worden war, 
mitten aus leidlicher Arbeitsfähigkeit an croupöser Pneumonie inter- 
kurrent gestorben ist und Iymphosarkomartige Wucherungen der retro- 
peritonealen Drüsen vorgelegen haben neben der Allgemeinaffektion 
Lymphadenose.. In einem besonderen Studium dieser Frage durch 
Fabian, Naegeli und Schatiloff konnten in beinahe allen Fällen von 
Lymphadenose mäßig ausgedehnte Infiltrate außerhalb der Lymph- 
drüsengrenzen festgestellt werden, und die Durchsicht der Literatur 
ergab, daß bereits Orth früher schon die leukämischen Lymphdrüsen 
deshalb als maligne Lymphome bezeichnet hatte, weil sie die Grenzen 
der Lymphdrüsen nicht strenge respektierten, und in ähnlicher Weise 
hatte sich auch schon M. B. Schmidt in seiner Studie ausgesprochen, 
indem er betonte, daß man in diesen Fragen auf das makroskopische 
Verhalten abstellen müsse, denn mikroskopisch finde man geradezu 
häufig eine Wucherung über die normale Grenze hinaus. 

Wenn dies zunächst für die kleinzelligen Lymphadenosen gilt, so 
ist das noch viel mehr der Fall für die großzelligen, indem namentlich 
Sternberg an Hand einer großen Kasuistik und in zahlreichen eigenen 
Erfahrungen darauf hingewiesen hat, daß diese Fälle ein so starkes 
tumorartiges infiltratives Wachstum an zahlreichen Stellen aufweisen, 
daß er in den großzelligen Formen eine besondere Affektion, die Leuko- 
sarkomatosis Sternbergs gesehen hat. 

Diese Auffassung Sternbergs ist bisher nicht allgemein durch- 
gedrungen, vielmehr sprachen sich wohl die meisten Autoren dahin aus, 
daß ein prinzipieller Unterschied zwischen kleinzelligen und großzelligen 
Wucherungen der Lymphadenosis nicht gemacht werden könne, und das 
aus verschiedenen Gründen: einmal, weil tatsächlich von verschiedenen 
Autoren: Türk, Pappenheim, Studer, Meyer-Heineke (Fall 3) u.a. 
bei den großzelligen Lymphadenosen agressives Wachstum nicht gefunden 
worden ist, selbst nicht in dem sehr chronisch verlaufenden Fall von 
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Studer. Die früher erörterten histologischen Verhältnisse zeigten uns 
ja auch einen außerordentlichen Wechsel in der Zellmischung von großen 
und kleinen Elementen in den leukämischen Formationen. Und dem- 
entsprechend sind auch die Befunde des Blutes, wie ebenfalls schon er- 
wähnt worden ist, schwankend, indem eine großzellige Form kleinzellig 
und eine kleinzellige großzellig werden kann. Insbesondere aber ist der 
Hinweis, daß eben ein gleiches tumorartiges Wachstum auch bei den 
kleinzelligen Lymphadenosen vorkommt, und zwar eine Wucherung über 
die Kapsel hinaus, nicht bloß Kapselinfiltrate (!), so sichergestellt, daß 
man wohl nur biologische Differenzierungen, nicht aber prinzipielle an- 
erkennen kann. Im übrigen ist es durchaus feststehend, daß derartig 
agressive Wucherungen ganz besonders in jenen Fällen getroffen werden, 
in denen großzellige Lymphocytosen vorwiegen, speziell auch dann, 
wenn diese großen Formen allerlei Kernlappungen aufweisen, sog. Rieder- 
formen darstellen. 

Auch für die Myelosen sind Wucherungen bekannt, die die normalen 
Grenzen der Organe nicht respektieren. Es gilt ganz dasselbe, was 
schon für die Lymphadenosen gesagt worden ist, am hochgradigsten 
wohl werden derartige tumorähnliche infiltrierende Wucherungen ge- 
troffen bei den Chloromen. Die genauere Erforschung dieser Krank- 
heitsgruppe ergibt immer mehr, daß aber auch diese Chloromen aufs 
allerinnigste mit den Leukämien verwandt sind und deshalb am besten 
als Chloroleukämien bezeichnet werden, denn das leukämische Ver- 
halten der Chlorome in allen Beziehungen ist das Wesentliche und die 
Grünfärbung etwas Sekundäres. In neuerer Zeit sind wiederholt auch 
Leukämien beschrieben worden, bei denen die Grünfärbung stellenweise 
vorhanden war (Türk, Wetter, Herz) und die sonst bei den Chloromen 
recht oft vorhandenen periostalen Wucherungen gefehlt haben, wie auch 
umgekehrt periostale Wucherungen bei ungefärbten Leukämien auch 
bekannt sind. 

Die vollkommene Wesensübereinstimmung der Chloroleukämien mit 
den Leukämien erhellt aber auch aus der Tatsache, daß wir heute 
ebensogut myeloische Formen der Chloroleukämie (zuerst beschrieben 
von Klein und Steinhaus) kennen, während man früher (Pinkus) 
nur lymphatische angenommen hat. Das Blutbild der Chloroleukämien 
ist in zahlreichen Fällen in keiner Weise von den Leukämien ab- 
weichend, recht oft aber findet man das stärkere Hervortreten von un- 
reifen Vorstufen oder stark pathologischen Gebilden mit sehr unregel- 
mäßig konturierten Kernen (Zellen mit Kernkonvolut: Butterfield), 
so daß man wahrscheinlich bei sorgfältigem Beachten der Blutverände- 
rungen in Zukunft häufiger die Diagnose mit Wahrscheinlichkeit direkt 
auf Chloroleukämie stellen kann. 

Die eben besprochenen Verhältnisse des tumorartigen Wachstums 
mancher leukämischen Formationen führt uns von selbst zu der Er- 
örterung der Frage der Tumorauffassung der Leukämien. In 
einzelnen Beobachtungen (Palma, Strauß-Virchow u.a.) wurden so 
stark tumorartig wachsende Mediastinaltumoren gefunden, daß man 


Ergebnisse und Probleme der Leukämieforschung. 249 


direkt die Existenz eines Tumors und daneben ein leukämisches Blut- 
bild, das nur ein Symptom sei, angenommen hat. Es sind das die 
Sarkoleukämien oder Scheinleukämien von Pappenheim. Meines Er- 
achtens ist aber diese Auffassung unhaltbar. Es handelt sich nicht um 
Scheinleukämien, sondern durchaus um Wesensleukämien. Denn auch 
in derartigen Beobachtungen verhalten sich sämtliche Organe, Lymph- 
drüsen, Milz, Leber, Knochenmark in allen Beziehungen leukämisch, 
und das einzig Abweichende ist der Umstand, daß das tumorartige 
Wachstum an einer Stelle ein ungewöhnlich hochgradiges ist; indessen 
wäre es nicht schwierig, alle Zwischenstufen von einem schwach in- 
filtrativen Wachstum bis zu diesen durchaus tumorähnlichen Bildungen 
nachzuweisen. 

Einzelne Autoren haben nun die Leukämien schlankweg als maligne 
Tumoren angesprochen, insbesondere Benda, Banti und Ribbert. Vor- 
läufig noch können die meisten Autoren dieser Ansicht aber nicht bei- 
pflichten, denn die Unterschiede gegenüber malignen Tumoren sind doch 
noch zu bedeutend. In der Begründung der Tumornatur der Leukä- 
mien sprechen Benda und Banti besonders von Gefäßeinbrüchen und 
hämatogenen Metastasen. In der Tat findet man gerade wegen der 
perivaskulären Wucherung der leukämischen Formationen oft die Gefäße 
bis an das Entothel von den leukämischen Zellen durchsetzt, aber man 
kann sich doch eigentlich nicht vorstellen, wie eine derartig regelmäßige, 
an bestimmt vorgeschriebene Bahnen angewiesene Wucherung durch Gefäß- 
einbrüche zustandekommen sollte In der Leber ist ja z. B. bei den 
Lymphadenosen ein kleiner rundlicher Follikelhaufen in jedem Intersti- 
tium zwischen den Acini, und die gleiche Veränderung trifft man ja 
auch bei aleukämischen Lymphadenosen, wo ein leukämischer Blutbefund 
durchaus fehlt. Die Regelmäßigkeit der leukämischen Anordnungen ver- 
trägt sich nicht wohl mit der Tumorauffassung der Leukämien, ebenso- 
wenig das gesamte klinische Verhalten. Wir haben oben gesehen, daß 
Leute viele Jahre an leukämischer Lymphadenose erkrankt sein können, 
und bei interkurrentem Tode findet man z. B. in der Leber die aller- 
hochgradigsten Veränderungen. Ein derartig viele Jahre lang bestehendes 
Verhalten von malignen Tumorbildungen ist kaum verständlich, nament- 
lich wenn man die ganz ungeheuere Ausdehnung dieser Formationen im gan- 
zen Organismus berücksichtigt und sich noch die Tatsache gegenwärtig 
hält, daß es z. B. von seiten der Leber trotz der riesigsten Infiltrate 
nicht zu Insuffienzerscheinungen des Organs kommt. 

Meiner Ansicht nach haben zwar die Hyperplasien der Leukämien 
die nächste Verwandtschaft zu den malignen Tumoren, sind aber damit 
doch nicht identisch, und ich kann nicht recht einsehen, warum man, 
wie das in der Literatur manchenorts der Fall ist, die Leukämien durch- 
aus entweder zu den Tumoren oder zu den durch Infektion bedingten 
Veränderungen zuteilen will; ich glaube vielmehr, daß sie eine Sonder- 
stellung beanspruchen dürfen. 

Einzelne Autoren halten die Leukämien für Wucherungen des leuko- 
cytenbildenden Gewebes, entstanden unter dem EinfluB von akuten 
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Infektionen. Die bisherigen Untersuchungen über den Nachweis von 
Infektionserregern haben zwar noch zu keinem sicheren Resultat geführt. 
Löwit beschreibt auch in neuerer Zeit bei Leukämien geißelführende 
Elemente, deren parasitäre Natur er für sehr wahrscheinlich hält. Sep- 
tische Infektionen sind freilich bei Leukämien etwas außerordentlich 
Häufiges, aber wahrscheinlich, in einzelnen Fällen sogar ganz sicher, 
etwas Sekundäres. Von Pappenheim wird die wahrscheinlich infektiöse 
Natur der Leukämien auch durch die Analogie der myeloischen Meta- 
plasien mit denjenigen bei Infektionskrankheiten und Intoxikationen be- 
gründet. Meines Erachtens ist dies nicht zulässig. Man darf die mye- 
loische Metaplasie bei den Infektionen nicht als ‚entzündliche‘ hin- 
stellen. Sie ist keine direkte Folge der Entzündung, sondern nur eine 
indirekte, von dem entzündlichen Prozeß an sich ganz unabhängige, 
wie das Auftreten bei experimenteller Blutentziehung beweist. Die in- 
direkte Beziehung liegt nur in der Affektion des myeloischen Systems, 
das unter verschiedenen Einflüssen reagiert. Man könnte sich nun frei- 
lich mit Ziegler vorstellen, daß unter dem Einfluß bestimmter sep- 
tischer Infektionen die Wachstumsverhältnisse und die Korrelation zwi- 
schen den beiden Gewebsarten, dem Iymphatischen und dem myeloischen, 
gestört werden. Ich kann aber auf die Argumente für diese Auffassung 
an dieser Stelle nicht wohl näher eintreten, weil sie meines Erachtens 
doch noch mit zu wenig positivem Material gestützt sind. 

Von Pappenheim ist in letzter Zeit nachgewiesen worden, daß 
in leukämischen Zellen eigenartige stäbchenförmige Einschlüsse beobachtet 
werden können, die sich bei Giemsafärbung rot tingieren; er hat sie 
mitunter in Vakuolen gefunden. Auch ich habe seither, seitdem man 
auf solche Dinge geachtet hat, in verschiedenen Fällen derartige schlanke 
Stäbchen gefunden, aber bisher nie in Vakuolen; auch andere Autoren 
haben die gleiche Beobachtung gemacht. Ob man hier aber an Para- 
siten denken muß, ist vorläufig durchaus zweifelhaft und Pappenheim 
hat sich auch sehr reserviert darüber ausgesprochen. 

Großes Interesse haben die Beobachtungen von Ellermann und 
Bang gefunden, denen es, nach ihrer Ansicht, gelungen ist, eine bei 
den Hühnern vorkommende, der Leukämie durchaus ähnliche Krankheit 
zu übertragen. Die infizierten Tiere bekommen, wenigstens in einem 
Teil der Fälle, leukämieartige Blutveränderungen und zeigen in den 
Organen, besonders in der Leber, mächtige Infiltrate. Die Beobachtun- 
gen sind auch von Hirschfeld und Jacobi bestätigt worden, die 
kolossale Infiltration der Leber, starke Verdrängung der roten Blut- 
körperchen im Knochenmark und Anämie festgestellt haben. Dagegen 
gibt Schridde an, daß er ähnliche Bilder schon bei Injektion von 
Leberbrei der gesunden Tiere bekommen habe. Übrigens haben die 
neueren Forschungen auch bei den Tieren das Vorkommen von leukä- 
mischen Erkrankungen mit viel größerer Sicherheit gezeigt, als die 
früheren Beobachtungen von Bollinger dies anzunehmen erlaubten, 

Man sieht aus den Darlegungen, wie außerordentlich viele Punkte 
der Leukämieforschung eines eingehenden weiteren Studiums bedürfen; 
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namentlich wird auch in Zukunft vor allem die sorgfältigste histologische 
Forschung auch weiter herangezogen werden müssen. Sie allein kann 
unser Ausgangspunkt für die Histogenese der Leukämie bilden. Gerade 
auf diesem Punkte stehen sich ja die Ansichten der Anhänger der mono- 
phyletischen und dualistischen Richtung in der Blutzellengenese noch 
schroff gegenüber. Während die Unitarier eine einheitliche Bildung der 
leukämischen Zellen aus sämtlichen Zellen des ganzen hämopoetischen 
Apparates und nicht aus den einzelnen Geweben (lymphatischen und 
myeloischen) annehmen und die Metaplasie als das wichtigste im Wesen 
des Prozesses erklären, und z. B. eine Umwandlung der Pulpazellen und 
der echten Knochenmarkslymphocyten in Myelocyten für möglich halten, 
betrachten die Dualisten die Hyperplasie als das Essentielle und schlie- 
Ben derartige Entdifferenzierungen der Zellen eines Systems in Gebilde 
des andern vollkommen aus. Meines Erachtens sprechen auch gewisse 
Befunde sehr gewichtig für die dualistische Ansicht und für die An- 
nahme, daß die leukämische Hyperplasie auf präformiertem Wege an- 
gelegt werden an Stellen, wo z. B. nur myeloisches Gewebe entstehen 
kann, nicht aber Ilymphatisches. So ist beispielsweise eine diffuse in- 
teracinöse leukämische Wucherung bisher nur bei myeloischer Leukämie 
gefunden worden und ein erheblicher Thymustumor nur bei lympha- 
tischer, und alle Beobachtungen, z. B. die allerletzten von Herz über 
angebliche Mischleukämien zeigen immer wieder, daß die Entstehung 
Iymphatischer Bildungen im Knochenmark nicht in diffuser Weise aus 
den myelo:schen hervorgeht, sondern daß sich auch in diesen Fällen 
beide Gewebe gegensätzlich gegenüberstellen. Dies könnte entschieden 
nicht leicht erklärt werden, wenn nach der Pappenheimschen An- 
nahme die im Parenchym des Knochenmarks überall eingestreut vor- 
handenen Lymphocyten wuchern oder gar die myeloischen Zellen ent- 
differenziert werden. Die bisherigen Beobachtungen am Knochenmark 
sprechen daher nicht für eine Metaplasie der Iymphatischen Zellen in 
myeloische und umgekehrt (Entdifferenzierung des Myeloidgewebes und 
Umprägung zu lymphadenoiden (Pappenheim) und auch nicht für 
eine funktionelle Polyvalenz der Großlymphocyten des Knochenmarks 
(v. Domarus), sondern für eine Neogenie aus Gefäßwandzellen, ent- 
weder Adventiazellen oder Endothelien. Wie sehr die Hyperplasie und 
die damit verbundene Hyperfunktion der entstandenen Formation für 
das Zustandekommen der leukämischen Blutbefunde maßgebend sind, 
das erhellt am besten wohl aus der Erfahrung, daß die nur unter den 
infektiösen oder anämischen Einflüssen entstandenen Metaplasien nur 
temporären Charakter haben und die Blutzusammensetzung nicht in 
wesentlicher Weise verändern. 


VIII. Die klinischen Erscheinungsformen der moto- 
rischen Insuffizienz des Magens. 


Von 
A. Mathieu und J. Ch. Roux-Paris.*) 
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eruppppnme 


Diagnostik und therapeutische Indikationen. 


Sämtliche modernen Untersuchungen, die sich mit der Dia- 
gnostik und der Einteilung der dyspeptischen Zustände beschäftigen, 
stellen die motorischen Störungen des Magens in den Vordergrund. Das 


*) Übersetzt von Dr. F. Grote, Caux. 


Die klinischen Erscheinungsformen der motorischen Insuffizienz des Magens. 253 


bedeutet gegen früher eine tiefgreifende Umwandlung. Die Zeiten sind 
vorüber, da der Magenchemismus mit seinen Abnormitäten die Patho- 
logie der Magenerkrankungen beherrschte und für die Einteilung der Dys- 
pepsien einzig als Orientierung in Betracht kam. Dieser erste En- 
thusiasmus läßt sich durch die Einführung einer neuen Untersuchungs- 
methode erklären, der direkten Untersuchung des Magens während der 
Verdauung mittels der Magensonde. In dem Maße, in dem es gelang, 
die Sekretion des Magens chemisch zu analysieren und ihre wesentlichsten 
Änderungen zu bestimmen, glaubten die Pathologen, daß dieses ganze 
so dunkle Kapitel in eine neue Beleuchtung gerückt werde. Dieser 
Ansicht war in Frankreich schon durch Germain See der Boden vor- 
bereitet worden, welcher bereits im Jahre 1883, als eben diese Unter- 
suchungen sich Bahn zu brechen begannen, zu folgender Definition 
gelangte: ‚Die gastro-intestinalen Dyspepsien sind fehlerhafte chemische 
Prozesse‘ 18). 

Die nachfolgenden Untersuchungen haben, wenigstens was den 
Magen anbelangt. diese Definition unrichtig erscheinen lassen. Der 
chemische Prozeß, der sich im Magen vollzieht, ist zwar wichtig, 
aber nicht unumgänglich nötig. Es genügt in dieser Hinsicht an die 
ersten Versuche von Carvalho und Pachon zu erinnern. Diese Au- 
toren untersuchten, ob es möglich sei, den Magen einer Katze voll- 
ständig zu entfernen, ohne der Ernährung des Tieres wesentlichen 
Schaden beizufügen?). 

Außerdem haben die mit den gebräuchlichen Methoden beim Men- 
schen ausgeführten chemischen Untersuchungen gezeigt, daß nur ziem- 
lich entfernte Beziehungen zwischen den dyspeptischen Störungen und 
den einfachen Veränderungen des Magensaftes sowohl in bezug auf 
seinen Salzsäuregehalt, als auch in bezug auf den Gehalt an Pepsin und 
Labferment bestehen. Wie die Erfahrungen gezeigt haben, kann sich 
die Magensekretion ihrer Zusammensetzung nach beträchtlich von dem 
als normal angesehenen Durchschnitt entfernen, ohne daß sich dyspep- 
tische Störungen subjektiver Natur oder allgemeine Ernährungsstörungen 
zeigen. Man findet in der Tat bei Personen, welche ihrem Aussehen 
nach sich einer guten Gesundheit erfreuen und sich über keine dys- 
peptischen Beschwerden beklagen, häufig einen Magenchemismus, der 
bedeutend von dem Durchschnitt abweicht, wie er bei gleicher Probe- 
mahlzeit normalerweise gefunden wird. Das liegt daran, daß bei sol- 
chen Personen infolge der Anpassung des Darms und seiner Drüsen 
an die zu leistende Arbeit ohne Schwierigkeiten eine Kompensation 
eintritt. 

Das gleiche läßt sich nicht von den motorischen Störungen sagen, 
denn sie werden nicht durch die Tätigkeit anderweitiger Organe kom- 
pensiert; wenn sich der Magen vollständig entleert, wenn die genossene 
Nahrung zu lange im Magen verweilt, dann treten viel leichter ernste 
Störungen in der Absorption und in der Assimilation der Nahrungs- 
mittel auf und es zeigen sich mehr oder weniger rasch subjektive Er- 
scheinungen von Dyspepsie. 
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Wir dürfen diese Änderungen in der Richtung unserer Unter- 
suchungen über die Magenpathologie nur begrüßen. Schon vor mehreren 
Jahren schrieb einer von uns in bezug auf die Motilitätsstörungen des 
Magens: ‚Sie haben eine viel größere Wichtigkeit, als die Sekretions- 
anomalien des Magens. Wenn die Motilität ausreicht, so haben die 
Störungen der Sekretion in der Tat keine große Wichtigkeit, dank 
dem Eingreifen des Darmes und und der ihm zugehörigen Drüsen stellt 
sich das Gleichgewicht leicht wieder her und die allgemeine Ernährung 
leidet nicht in merkbarer Weise. 

„Allein wenn die Nahrungsmittel allzulange im Magen zurückgehalten 
werden, entsteht oft eine beträchtliche Störung in der Ernährung, ohne 
daß eine Kompensation möglich wäre. 

„Die Hypersekretion ist das einzige Mittel, durch das der Magen 
die Stagnation bis zu einem gewissen Grade kompensieren kann. Han- 
delt es sich dabei um eine Hyperacidität, so wird diese Hypersekretion 
die Quelle von Schmerzen und ernsten Beschwerden‘ !?). 

In dieser Besprechung lassen wir die Störungen, die einer zu 
schnellen Entleerung des Magens ihren Ursprung verdanken, beiseite 
und beschränken uns darauf, die Störungen, die infolge ungenügender 
Entleerung des Magens entstehen, zu studieren. Damit treten wir in 
eines der umfangreichsten Kapitel ein, das uns erlaubt, an ziemlich 
verwickelte Fragen heranzutreten, von denen mehrere noch keine de- 
finitive Lösung gefunden haben. 

Gegenwärtig unterscheiden alle Autoren übereinstimmend zwei 
Gruppen von Krankbheitsbildern, die ihrer Ursache, ihren Symptomen 
und ihrer Behandlung nach verschieden sind. In eine erste Gruppe 
muß man diejenigen Fälle von motorischer Insuffizienz einreihen, bei 
denen der Magen morgens nüchtern stets leer ist und die Speisen nur 
einige Stunden länger als normal bei sich behält. Diese Störungen 
leiten sich hauptsächlich von einer muskulären Insuffizienz des Magens 
her, ohne daß ein Hindernis am Pylorus vorhanden wäre. In einer 
andern Gruppe von Krankheitsbildern ist die Verspätung in der Ent- 
leerung eine viel bedeutendere und länger dauernde. Man findet sogar 
morgens nüchtern im Magen eine mehr oder weniger große Flüssigkeits- 
menge, und öfters auch Nahrungsüberreste. Hier erklärt sehr häufig 
eine Verengerung in der Pylorusgegend die Störung. 

Wir müssen jedoch zufügen, daß diese Differenzierung, die für die 
Praxis unbedingt nötig ist, nicht alle Vorkommnisse in sich schließt. 
Eine wenig ausgeprägte Pylorusstenose wird der Entleerung ein ge- 
wisses Hindernis bieten, die Speisereste finden sich infolgedessen 5 bis 
6 Stunden nach der Mahlzeit noch vor, und dennoch wird der Magen, 
da das Hindernis ein geringes ist, morgens nüchtern leer gefunden. 
Umgekehrt findet man in gewissen Fällen sehr ausgesprochener mus- 
kulärer Insuffizienz, allerdings nicht regelmäßig, morgens nüchtern mehr 
oder weniger große Überreste der am Abend vorher eingenommenen 
Mahlzeit. Man darf nie vergessen, daß unsere klinischen Klassifikationen 
hauptsächlich dazu dienen, dem Geiste für das Studium des Kranken 
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einen Anhaltspunkt zu geben, jedoch nicht ausnahmslos mit der viel- 
gestaltigen Wirklichkeit übereinstimmen. Die Auslegung der Magen- 
symptome an Hand der Krankengeschichte und der anderen beobach- 
teten Symptome ist stets nötig, um auf exakte Weise ihre Physiologie, 
ihre Pathogenie und damit ihren wahren diagnostischen Wert festzustellen. 


I. Verzögerung der Magenentleerung ohne alimentäre Stase 
morgens nüchtern. 


Bevor wir auf das Studium dieser Art motorischer Störungen ein- 
gehen, müssen wir dieselben genau begrenzen, denn man faßte unter 
der gleichlautenden Bezeichnung Vorgänge zusammen, die in Wirklich- 
keit ganz verschiedener Natur waren. Sprechen wir zuerst von der 
„Dilatation des Magens“. Als Bouchard im Jahre 1886 unter dem 
Namen Magendilatation eine Symptomengruppe beschrieb, die in Frank- 
reich so rasch Anklang fand, mischte er unter dieser Bezeichnung ganz 
verschiedene Krankheitszustände untereinander. Für ihn bestand das 
charakteristische Symptom der Krankheit in dem Plätschergeräusch, 
das bereits früher von Chomel angegeben worden war, der darin das 
wesentliche Symptom der Dyspepsie für flüssige Nahrung sah. 

Bouchard fand das Plätschergeräusch bezeichnend genug, um die 
Magendilatation zu charakterisieren: ‚falls nicht vorher eine zu große 
Menge Nahrung eingenommen wurde, die auf mechanische Weise 
imstande war, eine vorübergehende Erweiterung hervorzurufen. Das 
Plätschergeräusch soll beim Patienten morgens nüchtern wahrgenommen 
werden...... “ Er schrieb ferner: ‚Wenn man den dritten Teil 
eines Glases Wasser in einen erweiterten Magen einführt, so hört man 
unmittelbar darauf das Plätschergeräusch in einem bedeutend aus- 
gedehnteren Bezirk, als es normalerweise der Fall ist...... Man 
kann noch genauer präzisierend sagen, daß man das Plätschergeräusch 
in der unteren Hälfte einer Linie, die vom Nabel zum nächstliegenden 
Punkt des linken Rippenrandes geht, vorfinden soll, allein in Wirklich- 
keit hat diese Linie wenig Bedeutung. Jeder Magen, der im leeren 
Zustand sich nicht retrahiert, ist ein erweiterter Magen. Ein dilatierter 
Magen ist ein überdehnter Magen, dessen Höhle im leeren Zustand nur 
scheinbar existiert, da die Wände sich aneinander legen ; derselbe hat 
jedoch die Fähigkeit verloren, durch Retraktion seinen Umfang zu 
verkleinern‘ t). . 

Unter diesem allgemeinen Ausdruck Magenerweiterung verstand 
Bouchard sehr weit auseinanderliegende Krankheitsbilder. In die 
gleiche Rubrik reiht er Fälle, in denen sich morgens nüchtern Flüssig- 
keit in der Magenhöhle vorfindet, ferner die motorische Insuffizienz 
ohne morgendliche Stase, die reine Magenatonie und die Gastroptose. 
Die Magenatonie muß von der eigentlichen motorischen In- 
suffizienz genau unterschieden werden. Nachdem das Vorhanden- 
sein der Magenatonie bereits von zahlreichen Autoren konstatiert worden 
war, wurde sie in ausgezeichneter Weise von Legendre beschrieben, 
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der die Tatsache betonte, daß alle Störungen dieser Art „von der kon- 
genitalen Schwäche der Muskelfasern des Magens sich herleiten“. Später 
kam Tuffier in einer Reihe von Publikationen auf diese Definition 
zurück, die neuerdings von Stiller?) wieder aufgenommen wurde. Es 
handelt sich hier um eine motorische Störung, die sich aber nicht auf 
den die Entleerung des Magens besorgenden Pylorusteil erstreckt. Wie 
Cannon in Amerika und Roux und Balthazard“) in Frankreich 
vermittels ihrer radioskopischen Untersuchungen im Jahre 1897 gezeigt 
haben, setzt sich der Magen aus zwei deutlich abgegrenzten Regionen 
zusammen: einem Reservoir, in dem sich die Nahrung ansammelt und 
das von den oberen */, des Magens gebildet wird, und dem Pylorusteil, 
der das motorische Organ des Magens darstellt, da es durch heftige 
peristaltische Bewegungen nach und nach die im Magen angehäuften 
Nahrungsmittel in das Duodenum treibt. Bei der Magenatonie kommt 
allein der obere Bezirk in Betracht. Er kontrahiert sich in un- 
genügender Weise und die schwache muskuläre Kontraktilität dieser 
Region kann schon durch die äußere Untersuchung sich kundtun; in 
diesen Fällen hat die Konstatierung des Plätschergeräusches eine sehr 
große Bedeutung. 

Nach Stiller ist die physikalische Ursache dieser Erscheinung die, 
„daß der Stoß, den die über der Flüssigkeit befindliche Luftsäule er- 
hält, auf eine schlaffe Membran trifft, die eine viel geräuschvollere 
Vibration hervorruft, als eine gespannte Membran‘. Diese Erschlaffung 
«ler Magenwände ist nach ihm die Hauptursache des Plätschergeräusches 
(l. c. 8. 78). 

Wenn wir auch zugeben, daß das Plätschergeräusch ein Zeichen 
von Atonie ist, so können wir doch nicht ohne Vorbehalt die Ansicht 
Stillers akzeptieren. Diese Meinungsverschiedenheit ist nicht nur rein 
theoretischer Natur, sie führt uns auch dazu, die Bedingungen genauer 
zu definieren, unter denen dieses Plätschern zustande kommt. Wir 
sind nicht der Ansicht, daß, wie Stiller glaubt, die Erschlaffung der 
Magenwand dieses Phänomen hervorruft, kann man doch das Plätscher- 
geräusch bei Patienten, die an Pylorusstenose leiden, selbst während 
heftiger Contractionen des Magens feststellen. Die Bedingungen, die 
zu diesem Geräusch führen, sind ganz andere. 

Wie Leven und Barret?) zuerst gezeigt haben, füllt sich der 
normale Magen auf ganz besondere Weise. Im leeren Zustand zieht 
sich derselbe zu einem dünnen Schlauch zusammen, 40 ccm füllen ihn 
bis zum oberen Teil. In dem Maße, als die Flüssigkeitsmenge ver- 
mehrt wird, erweitert sich der Behälter, das Niveau der Flüssigkeit 
bleibt jedoch das gleiche. Diese Tatsache erklärt uns, warum in einem 
normalen Magen die Aufnahme einer kleinen Flüssigkeitsmenge morgens 
nüchtern kein Plätschern verursacht. Die Flüssigkeit häuft sich näm- 
lich im Schlauchteil des Magens an, der sie rasch gegen den Pylorus 
zutreibt, während die mitverschluckte Luft in die obere, unter dem 
Zwerchfell gelegene Partie des Magens gedrängt wird: so ist eine Ver- 
mischung der Luft mit der Flüssigkeit ausgeschlossen. 
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Ganz anders verhält es sich bei der Atonie des Magens. Die Er- 
schlaffung und die mangelnde Spannkraft des Magens verhindern den- 
selben, sich über der aufgenommenen Flüssigkeit genügend zusammen- 
zuziehen und infolgedessen wird die Luft nicht mehr in die obere 
Magenpartie zurückgedrüngt und dort zurückgehalten, sondern kann 
sich auf der ganzen Flüssigkeitsoberfläche und in der ganzen Aus- 
dehnung des Magens ausbreiten. Man kann sich davon durch die Per- 
kussion bei dem auf dem Rücken liegenden Patienten überzeugen. 
Die sonore Zone ist nicht mehr gegen das Zwerchfell hingedrängt, 
sondern erstreckt sich manchmal sehr tief herunter bis unterhalb des 
Nabels.. Wir haben dann im Mageninnern unten die Flüssigkeits- 
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Abb. 1. Normaler Magen mit 40 ccm einer Abb.2. Normaler Magen mit 200 ccm einer 
Bismuthaufschwemmung. | Bismuthaufschwemmung. Die Flüssigkeit 
steht auf der gleichen Höhe wie in Abb. 1. 


A Lichtung des Magens. B vertikaler Schlauchteil. C untere horizontale Magenpartie. 
O Nabel. P Lungen. S Si oberes Flüssigkeitsniveau. 


schicht und darüber breitet sich die Luftschicht aus. Unter solchen 
Umständen kann das Plätschergeräusch leicht wahrgenommen werden. 

Auf diese Weise präzisiert hat die Atonie des Magens 
nur indirekte Beziehungen zur motorischen Insuffizienz. 
Selbst wenn der Magen sich nicht über der Flüssigkeit zusammenzieht 
and einen zur Erweiterung neigenden Behälter darstellt, kann die Py- 
lorusregion ihre Kraft und ihre Funktion in vollem Maße behalten 
haben und die Entleerung vollzieht sich dann auf normale Weise. Wie 
Stiller bemerkt, ist es indessen doch von Vorteil, die Magenatonie zu 
erkennen, denn sie prädisponiert zu einer verspäteten Entleerung 
und diese letztere tritt unter diesen Umständen oft unter dem Einfluß 
kleinster Ursachen zutage. 

Gastroptose. Es gibt ferner eine Veränderung des Magens, 
die sich oft mit der motorischen Insuffizienz verbindet und die dennoch 
nicht mit ihr verwechselt werden darf. Es ist dies die Gastroptose. 
Wie wir wissen, hat Glenard mit diesem Namen eine Senkung der 

Ergebnisse V. 17 


258 A. Mathieu und J. Ch. Roux: 


Pars pylorica des Magens bezeichnet, die sich bis in die Gegend unter- 
halb des Nabels erstrecken und manchmal noch tiefer herabreichen 
kann. Diese Anomalie wurde im Auslande als vertikale Dislo- 
kation bezeichnet, allein die Röntgenuntersuchungen haben ge- 
zeigt, daß diese zweite Bezeichnung nicht aufrecht erhalten werden 
kann. Der normale Magen hat nämlich immer eine vertikale Lage, 
er befindet sich bei der Untersuchung am stehenden Patienten aus- 
schließlich auf der linken Seite der Wirbelsäule. Die Ptose dagegen 
charakterisiert sich im wesentlichen dadurch, daß die ganze untere 
Partie des Magens infolge ungenügender Fixierung mangels Entlastung 
von unten her sich senkt. Unter diesen entlastenden Momenten ist 
sicherlich das wichtigste die Aktion der Bauchwand und der Wider- 
stand der gewissermaßen als Luftkissen funktionierenden Därme. Wie 
Glenard sehr richtig bemerkt, ‚ist die Gastroptose abhängig von der 
intestinalen Ptose“. Die Senkung des Pylorus bewirkt eine Ände- 
rung in der Richtung des oberen Teils des Duodenums, der 
eine aufsteigende und vertikale Lage erhält; daraus resultieren 
mehr oder weniger große Schwierigkeiten für die Entleerung des Magen- 
inhaltes. In. der aufrechten Stellung bietet ein auf diese Weise de- 
formierter Magen sicherlich viel eher Gelegenheit zu einer verzögerten 
Entleerung, als ein normaler Magen. Allein diese motorische Störung 
kommt nicht immer zum Ausdruck, und wenn die Muskulatur kräftig 
genug ist, kann die Ptose neben einer vollkommen normalen motorischen 
Funktion bestehen. 

Wie können wir auf eine Verlangsamung in der Entleerung 
schließen? 

Ein einziges Symptom gestattet uns, die motorische Insuffizienz 
zu erkennen; es ist dies die mehr oder weniger große Verzögerung, 
die die Nahrungsmittel beim Durchpassieren des Magens erleiden. Wenn 
man diese Verzögerung der Entleerung untersucht und mißt, kann man. 
den Grad der Insuffizienz bestimmen, ob letztere nun mit Magenatonie 
oder mit Gastroptose verknüpft sei. 

Um diese verlangsamte Entleerung und somit auch die motorische 
Insuffizienz zu erkennen und den Grad derselben zu bestimmen, sind 
verschiedene Methoden angegeben worden, die alle nützliche Indikationen 
geben können, von denen aber keine allgemein angewandt wird. Das 
liegt daran, daß alle diese Verfahren auf bis jetzt unüberwindliche 
materielle Schwierigkeiten stoßen, und wenn sie auch wertvollen Auf- 
schluß geben können, so genügen sie doch nicht den Ansprüchen voll- 
kommener Genauigkeit. 

Das in seiner Anwendung einfachste und oft auch ausreichende 
Mittel ist die äußerliche Abtastung des Magens. Wenn auch die 
Atonie, wie wir soeben gezeigt haben, ohne motorische Insuffizienz vor- 
kommen kann, so gibt es doch auf der anderen Seite keine motorische 
Insuffizienz ohne ausgesprochene Atonie. Die Störung in der Funktion 
der Pylorusgegend, den Magen zu entleeren, ist der Hauptgrund für 
die motorische Insuffizienz des Magens und ist stets mit einer un- 
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genügenden Retraction des Magenlumens verbunden, mit anderen 
Worten: man wird meistens das Plätschergeräusch so lange wahrnehmen 
können, als der Magen eine flächenhaft sich ausbreitende Flüssigkeit 
in genügend großer Menge enthält, um unter dem Einfluß des Stoßes 
oder der Erschütterung in toto mit Geräusch verbundene Wellen ent- 
stehen zu lassen. 

Man nimmt an, daß nach einer mittleren Mahlzeit der Magen 
nach 5—6 Stunden leer ist; wenn man daher gegen das Ende des 
Nachmittags noch ein deutliches Plätschergeräusch wahrnimmt, ohne 
daß der Patient seither eine weitere Mahlzeit zu sich genommen hat, 
so kann man in der Mehrzahl der Fälle auf eine Störung in der Ent- 
leerung schließen. Es ist jedoch zu bemerken, daß dieser Befund an 
und für sich ungenügend ist, er sagt uns nur, daß der Magen nicht 
leer ist. Wie wir aber später sehen werden, kann die im Magen be- 
findliche Flüssigkeit sich aus den Überresten der vorhergehenden Mahl- 
zeit zusammensetzen, oder auch einzig aus dem Sekrete der Magen- 
drüsen bestehen. Das einzige Mittel zur Entscheidung dieser Frage 
besteht in der Einführung der Sonde und der direkten Unter- 
suchung des Mageninhaltes.. Einer der ersten, der dies tat, war 
Leube. 

Er gab eine Mahlzeit, die sich aus einem Teller Suppe, einem 
Brötchen und einem Beefsteak zusammensetzte.e 7 Stunden später 
wurde der Mageninhalt ausgehebert. Zu dieser Zeit soll der normale 
Magen leer sein, eine leichte Insuffizienz wird sich daher durch die 
mehr oder weniger große Menge der von der eingenommenen Mahlzeit 
stammenden Speisereste verraten. 

Bourget’) hat in glücklicher Weise diese Formel modifiziert, indem 
er die Menge der eingeführten Nahrung genauer präzisierte.e Die von 
ihm empfohlene Probemahlzeit besteht aus 200 ccm Brei, 100 g ge- 
hacktem Beefsteak, 50 g Brot und 6 gekochten Pflaumen. Wenn die 
Entleerung des Magens eine normale ist, so ist derselbe 3 Stunden 
nach der Mahlzeit leer und enthält nur noch unbedeutende Mengen von 
Nahrungsresten. Die Paumen haben den Vorteil, die leichtesten Grade 
von Insuffizienz zu verraten, weil ihre Haut zu denjenigen Substanzen 
gehört, die nur schwer den Magen verlassen. 

Diese früheren Verfahren werden stets ihren Wert behalten, all- 
gemein angewandt können sie ganz gute Resultate geben. Auf der 
anderen Seite erlaubt uns heutzutage die Röntgentechnik gleich- 
wertige Ergebnisse zu erlangen, ohne daß wir die Magensonde ein- 
zuführen brauchen. 

Diejenigen Autoren, die sich mit den Röntgenuntersuchungen ab- 
gaben, haben besonders die wechselnde Form des Magenschattens be- 
tont. Wir teilen hier einige Tatsachen mit, die uns interressant er- 
scheinen. Tollasse??) hat festgestellt, daß nach Einnahme von 30 g 
Bismuth, die in.200 g Brei suspendiert waren, der Magen normaler- 
weise nach 3 Stunden leer ist. Bleibt der Magenschatten über diese 
Zeit hinaus sichtbar, so weist das auf eine motorische Insuffizienz hir. 
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Elsner?) erhebt zwar gegen diese Methode einen ernsten Einwand, 
indem er folgendes ausführt: Wenn der Brei auch noch so dick ist, 
so bleibt das Bismuth doch nicht lange in Suspension, sondern 
bildet in den untersten Magenpartien einen Niederschlag und am 
Schlusse der Prüfung, wenn alle Nahrungsmittel aus dem Magen 
herausgeschafft sind, bleibt dieser Niederschlag als Schatten zurück. 

Methode Mathieu-R&emond. Will man genauere Aufschlüsse 
erlangen, so muß man die von Albert Mathieu und Rémond (von 
Metz) angegebene Technik anwenden, von der mit verschiedenen Mo- 
difikationen sämtliche. modernen Methoden zur Messung der Ent- 
leerung des Magens abgeleitet sind. Wir erinnern hier nur an die 
Hauptzüge dieses Verfahrens, das sehr bekannt und überall ver- 
breitet ist. 

Eine Stunde nach der Ewaldschen Probemahlzeit hebert man eine 
reichliche Menge des Mageninhaltes aus, darauf führt man mit der Sonde 
eine bekannte Menge destillierten Wassers ein und läßt dann den ver- 
dünnten Mageninhalt mehrere Male bis in den Trichter steigen und 
wieder zurückfließen, so daß die Mischung eine vollständige ist. Diese 
letztere sehr wichtige Maßnahme wurde unglücklicherweise von einigen 
Beobachtern außer acht gelassen. Man hebert dann die größtmögliche 
Menge des verdünnten Magensaftes aus und fängt sie in einem besonderen 
Gefäße auf. 

x sei das Volumen des im Magen gebliebenen Restes, mit q be- 
zeichnen wir die bekannte Menge destillierten Wassers und mit v die 
Menge des Mageninhaltes, welche zuerst ausgehebert wurde. Wenn nun 
a den Säuregehalt dieser letzteren Flüssigkeit und a’ die Acidität des 
verdünnten Mageninhaltes darstellt, so können wir, da die im Magen 
verbleibende Gesamtsäuremenge stets die gleiche ist, folgende Gleichung 
aufstellen: 

ax-ag=ar, 
daraus ergibt sich: 
a'q 
t= —— 5. 
a—a 
Die ganze Menge der Magenflüssigkeit wird also durch die Formel ge- 


geben: 
u 





(EE . 
Kassa 


Indem wir so das Volumen des im Magen bleibenden Restes kennen, 
ist es leicht, den ganzen zur Zeit der Ausheberung im Magen befindlichen 
Inhalt zu bestimmen. 

Gegen dieses Verfahren hat man verschiedene Einwände erhoben, 
die auf die Untersuchungen von Prym zurückgehen, der feststellte, daß 
der Mageninhalt gar nicht immer homogen ist und nicht überall die 
gleichen Säurewerte aufweist. Dieser Einwand ist vollkommen richtig; 
wenn man im zuerst ausgeheberten Mageninhalt die Acidität bestimmt 
und dann in der zweiten Portion, so wird man eine ziemliche Differenz 
finden. Allein wir müssen bemerken, daß dieser Einwand grundlos wird, 
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wenn man sich genau an die vorgeschriebene Technik hält. Wir haben 
nämlich anempfohlen, bei der ersten Einführung der Sonde den größten 
Teil des Mageninhaltes herauszuhebern. Man erhält so eine sehr genaue 
mittlere Acidität. Wenn die Mischung des destillierten Wassers mit der 
im Magen bleibenden Flüssigkeit richtig ausgeführt wird, so wird die 
Acidität der Mischung ganz gleichmäßig sein und die Anwendung der 
obengenannten Formel zu genauen Resultaten führen. 

Schüle!’) kam deswegen zu unwahrscheinlichen Resultaten, weil 
er diese unumgänglich notwendigen Bedingungen nicht beachtete. Man 
kann auch den Einwand gegen ihn erheben, daß er in seinen Kontroll- 
versuchen des Mathieu-R&mondschen Verfahrens eine angesäuerte 
Milch verwandte, welche sich nicht zu solchen Versuchen eignet, da 
ihre Acidität äußerst rasch wechselt. 

Allein die Mathieu-R&mondsche Formel gibt uns nur über die 
Menge des Mageninhaltes Auskunft, und ebensowenig als das Plätscher- 
geräusch vermag sie uns über das Verhältnis der Retentionsflüssigkeit 
zur Menge des Magensekretes genaue Angaben zu machen. A. Mathieu 
und Hallot schlugen vor, den erhaltenen Befund dadurch zu vervoll- 
ständigen, daß man der Probemahlzeit eine vollkommen mischbare, aber 
durch die Magenwand nicht absorbierbare Substanz beifügt, die weder 
die Sekretion, noch die Magenentleerung beeinflußt. Indem man nach 
einer Stunde die Menge dieser Substanz im Magen bestimmt, ist es 
möglich, mit Leichtigkeit den Grad der motorischen Tätigkeit des Magens 
zu erkennen. Durch die Menge des im Magen verbleibenden Öls kann 
man also das Verhältnis der zuerst eingeführten und der später secer- 
nierten Flüssigkeit bestimmen. Leider haben Versuche gezeigt, daß die 
von diesen Autoren empfohlene Ölemulsion nicht immer genügend halt- 
bar ist und daß sie sich vor allem in einem hyperaciden Magen zersetzt. 

Sahli!®) hat diese Methode etwas geändert, indem er das Öl durch 
Butter ersetzte, die mit einer Suppe zu einer Emulsion vereinigt wurde; 
allein auch hier haben die Experimente die geringe Stabilität dieser 
Mischung bewiesen. 

Das Mißlingen dieser Versuche haben Roux und Laboulais’°) 
dazu geführt, ein lösliches Salz, das den von A. Mathieu gestellten 
Bedingungen genügte, anzuwenden. Sie empfahlen die Anwendung einer 
ca. (in Lösung von Natr. phosphoric. Versuche, die sie am Tier 
wiederholten, bewiesen ihnen, daß dieses Salz von der Magenschleim- 
haut nicht absorbiert wird. Man kann daher mittels dieser Methode 
die Schnelligkeit der Entleerung sehr genau messen und die verschiedenen 
Phasen beim Durchpassieren der Nahrungsmittel durch den Magen er- 
kennen. Der Patient bekommt das Ewaldsche Probefrühstück, welches 
besser mit fein zerteiltem Zwieback zubereitet wird, doch anstatt Tee 
erhält er 500 g einer titrierten Lösung von Natr. phosphoric. Nach Ver- 
lauf einer Stunde wird der Mageninhalt ausgehebert und der Rest nach 
der Methode von Mathieu-Remond verdünnt. Zwei Bestimmungen 
des Phosphates lassen die Schnelligkeit der Entleerung der zuerst ein- 
geführten Flüssigkeit erkennen. 
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Die klinische Erfahrung beweist, daß diese Methode von genügender 
Genauigkeit ist. Ihr Wert wird durch die Untersuchungen von Leclerc 
demonstriert, der während mehrerer Monate mittels dieser Methode 
an sich selbst Versuche anstellte. Die erhaltenen Werte stimmten stets 
überein und die Wirkung der die Magensekretion vermehrenden oder 
vermindernden Mittel, wie Olivenöl oder Pilokarpin, kam auch in den 
Resultaten entsprechend zum Ausdruck. 

Ferner hat Taillandier in einer Reihe noch nicht veröffentlichter 
Untersuchungen gezeigt, daß man bei den gleichen Patienten phan- 
tastische Resultate erhält, wenn man die von Schüle in seinen sog. 
Kontrollversuchen angewandte Methode benützt, während die Resultate 
konstant und bis auf 5—6 Proz. genau sind, wenn man die weiter oben 
gegebenen Vorschriften der Mathieu-R&mondschen Methode genau 
befolgt. 

Wir betrachten diese über einen großen Zeitraum sich ausdehnenden 
Untersuchungen als eine glänzende Demonstration der klinischen Genauig- 
keit dieser Methode. Sie gestattet nicht nur die Verzögerung in der 
Entleerung zu erkennen, sondern auch die im Magen zurückgehaltene 
Flüssigkeit von der secernierten Flüssigkeit zu trennen. Es handelt sich 
hier gewiß um eines der wichtigsten Probleme der Magenentleerung. 
Mittels dieser Methode kann man die motorische Kraft des Magens be- 
werten, indem man das Verhältnis der entleerten Flüssigkeit zum restie- 
renden Mageninhalt feststellt; dieses Verhältnis nimmt in dem Maße zu, 
als der Magen sich schneller entleert. 

Was die Menge des Magensekretes anbelangt, so kann man sich 
darüber orientieren, indem man die zur Zeit der Ausheberung im Magen 
befindliche Sekretmenge mit der Menge der nicht entleerten Lösung von 
phosphorsaurem Natrium vergleicht. 

Die meisten Kliniker haben die Notwendigkeit eingesehen, die Sekret- 
flüssigkeit von der durch Stase zurückgehaltenen Flüssigkeit zu unter- 
scheiden. Infolgedessen sind außer den soeben beschriebenen Verfahren 
eine Anzahl anderer Methoden vorgeschlagen worden, die sich in vielen 
Punkten decken. Ohne auf die Einzelheiten derselben näher einzugehen, 
möchten wir uns besonders mit der Methode von Elsner und mit dem 
von Hayem angegebenen Verfahren beschäftigen, welch letzteres auf 
der im Laufe der Verdauung eintretenden Änderung der Konzentration 
der Magenflüssigkeit beruht. 

Methode von Elsner® 7). Sie schließt sich ebenfalls an die von 
Mathieu und Rémond angegebene Methode an. Nachdem man den 
Mageninhalt nach der Formel von Mathieu-Remond bestimmt hat, 
wäscht man den Magen aus, bis die Spülflüssigkeit klar wieder heraus- 
fließt. Man fängt diese Flüssigkeit in einigen großen Reagensgläsern 
auf und kann, nachdem man sie 24 Stunden ruhig hat stehen lassen, 
die Gesamtmenge der im Magen noch zurückgehaltenen Überreste in 
Kubikzentimetern ablesen. Dadurch ist es möglich, zu gleicher Zeit 
sowohl die Schnelligkeit der Entleerung als auch bis zu einem gewissen 
Grade die Sekretmenge zu bestimmen. Im Normalzustand unterliegt 
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die Gesamtmenge des Restes eine Stunde nach der Ewaldschen Probe- 
mahlzeit ziemlich bedeutenden Schwankungen, 30—100 ccm. Ein Rest 
von über 100 ccm deutet mit Sicherheit auf eine motorische Insuffizienz. 
Wenn die Vermehrung der Nahrungsüberreste nicht mit der Erhöhung 
des Gesamtvolumens parallel geht, so sind die motorischen Störungen 
von keiner Hypersekretion begleitet; auf der anderen Seite weist die 
Vermehrung des Mageninhaltes ohne Vermehrung der Speisereste auf 
eine Hypersekretion hin. 

Wenn diese Methode auch nicht auf vollkommene Genauigkeit An- 
spruch macht, so kann sie doch sehr schätzenswerte klinische Aufschlüsse 
geben. Der hauptsächlichste Einwand, der gegen ihre Anwendung er- 
hoben werden kann, wurde schon vom Autor vorausgesehen. Wenn 
nämlich die Verdauung eine ungenügende ist, so kann man aus der 
Menge der Nahrungsreste keinen sicheren Schluß ziehen. Die unge- 
nügende Verdauung des genossenen Brotes vermehrt die Menge der 
Speisereste, ohne daß man deswegen auf eine Verspätung in der Ent- 
leerung schließen kann. 

Methode von Hayem und Winter, beruhend auf der Ände- 
rung der Konzentration®). Winter hat für die Beurteilung der 
Resultate der Probemahlzeit ein neues Element eingeführt, nämlich die 
Änderung in der Konzentration. Er bezeichnet mit dem Ausdruck 
Konzentration des Magensaftes das Gewicht der in einem Kubikzenti- 
meter gelösten Substanzen. Man berechnet ohne Schwierigkeiten diesen 
neuen Faktor, indem man nach vollständiger Verdampfung im Brut- 
schrank die Menge der in der Volumseinheit der Magenflüssigkeit ent- . 
haltenen Trockensubstanz in einer Kapsel abwägt. Die Konzentration 
beginnt mit einem sehr hohen Anfangswert, nahe an 0,10, um dann 
allmählich abzunehmen und eine untere Grenze bei ca. 0,01 zu erlangen. 
Um beim Beginn der Verdauung den Konzentrationswert zu regulieren, 
hat Winter vorgeschlagen, der Ewaldschen Probemahlzeit 10 g Zucker 
beizufügen. Der unterste Konzentrationswert von 0,01 entspricht dem 
Moment, da der Magen leer ist. Die Verdauungsarbeit ist zu diesem 
Zeitpunkt vollständig beendet und der Wert 0,01 entspricht der Kon- 
zentration des reinen Magensaftes. 

Die Wichtigkeit dieses Faktors für das Verständnis der Entleerung 
des Magens leuchtet sofort ein. Gleichzeitig gewinnen wir auf diese 
Weise einen genauen Anhaltspunkt, um das Ende der Verdauung zu er- 
kennen. Da der Konzentrationswert allmählich während der Verdauungs- 
arbeit abnimmt, so kann man nach diesen einfachen Angaben erkennen, 
in welcher Periode sich die Verdauung befindet. Nach einer Ewaldschen 
Probemabhlzeit z. B. hat die Konzentration im Verlauf einer Stunde im 
Durchschnitt den Wert 0,06 erreicht. 

Vermittels dieser Methoden, die einzeln für sich oder kombiniert 
angewandt werden können, sind wir imstande, die Beziehungen fest- 
zustellen, die zwischen der Verlangsamung der Magenentleerung und der 
Vermehrung des Magensekretes bestehen. Wie wir noch sehen werden, 
existieren in der Tat zwischen diesen beiden Störungen nahe Beziehungen. 
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II. Alimentäre Stase morgens nüchtern. 


Die Verlangsamung der Magenentleerung, die durch die wahre 
alimentäre Stase, die sich durch das Vorhandensein von Nahrungs- 
resten im Magen morgens nüchtern kennzeichnet, bedingt ist, hat die 
größte symptomatologische Bedeutung und ihr diagnostischer Wert wurde 
erst in den letzten Jahren vollkommen gewürdigt. 

Reichmann hob im Jahre 1882 als Erster besonders hervor, daß 
die Anwesenheit von Flüssigkeit im Magen morgens nüchtern ein voll- 
kommen abnormes Symptom sei. Er betrachtete dieses Symptom als 
das charakteristische Zeichen der permanenten Hpypersekretion. Wir 
werden später auf die durch diese Ansicht Reichmanns veranlaßte 
Diskussion zurückkommen und wollen zuerst zeigen, wie man dieses 
wichtige Symptom erkennen kann. 

Im Normalzustand ist der Magen morgens nüchtern leer, es fehlt 
das Plätschergeräusch, und die eingeführte Sonde fördert höchstens einige 
Kubikzentimeter einer schleimigen Flüssigkeit zutage. Sobald morgens 
nüchtern ein bedeutendes Plätschern vorhanden ist, darf man ernste 
Störungen der Magenfunktionen annehmen und eine sorgfältige Unter- 
suchung der Retentionsflüssigkeit ist geboten, damit man die wechseln- 
den pathologischen Zustände, die diesem Symptom zugrunde liegen, 
feststellen und unterscheiden kann. l 

Es lassen sich drei verschiedene Arten von morgendlicher Stase 
unterscheiden. 

L Der ausgeheberte Mageninhalt ist reich an Speiseresten, 
die von der Mahlzeit am Abend vorher stammen. Bei der Ausheberung 
mit der Sonde findet man 200—300 ccm, manchmal mehr als 11, einer 
mehr oder weniger dicken Flüssigkeit, in der sich Nahrungsreste in 
wechselnder Menge vorfinden. Wenn man das Ausgeheberte in einem 
Spitzglas ruhig stehen läßt, sondern sich bald drei Schichten ab. Zu 
unterst finden wir einen Bodensatz bestehend aus Nahrungsresten, sie 
lassen sich leicht erkennen und besonders die pflanzlichen Gewebe sind 
gut isolierbar; darüber befindet sich eine meistens opale Flüssigkeits- 
schicht und zu oberst haben wir schließlich eine schaumige Schicht, 
die bei längerem Stehen stets zunimmt und von den gasproduzierenden 
Gärungsvorgängen in den Nahrungsüberresten herrührt. Wenn man. 
diese Speisereste unter dem Mikroskop untersucht, so erkennt man noch 
besser die Struktur derjenigen eingeführten Stoffe, die der Einwirkung 
der Verdauung widerstanden haben. Man sieht dabei auch die Sarcine- 
pakete und die Hefezellen, deren reichliches Vorhandensein auf inten- 
sive Gärungsvorgänge schließen läßt. 

Die Art der unter dem Mikroskop sichtbaren Mikroorganismen kann 
uns schon über die Beschaffenheit der Sekretion Aufschluß geben. Die 
Sarcine entwickelt sich besonders bei Vorhandensein von freier oder 
vebundener Salzsäure, während die Abwesenheit der Salzsäure das Auf- 
treten von zahlreichen Milchsäurebacillen begünstigt. Der Geruch des 
zurückgebliebenen Mageninhaltes wechselt je nach der Einwirkung der 
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betreffenden Mikroorganismen, und bei Carcinom des Magens nimmt er 
einen besonders fötiden Charakter an, was für die Diagnostik nicht 
ohne Wert ist. 

Führt man die chemische Untersuchung des ausgeheberten Magen- 
inhaltes aus, so findet man die verschiedensten Typen der Sekretion, 
von den Formen, bei denen das Ausgeheberte bloß Chlornatrium ent- 
hält bis zu denjenigen, bei denen der Gehalt an freier oder gebundener 
Salzsäure die Norm übersteigt. Im allgemeinen kann man sagen, daß 
in den Fällen von Hpypersekretion die Bei DIEBE salzsäure- 
reicher ist, als die ausgeheberte Probemahlzeit. 

Die Untersuchung auf latente Hämorrhagien sollte stets durch- 
geführt werden, allein man muß dabei gewisse Vorsichtsmaßregeln be- 
obachten. Das Vorhandensein von Salzsäure in allzugroßer Menge ver- 
hindert das Zustandekommen der Weberschen Reaktion. Man muß 
daher den Mageninhalt zuerst mit Natrium bicarbonicum sättigen, be- 
vor man die Guajakprobe anstellt. 

Findet sich bei der Ausheberung ein Mageninhalt vor, der diese 
unter 1. genannten Charakteristika darbietet, so haben wir es sicher 
mit einer Pylorusstenose zu tun. Debove hat als einer der Ersten die 
Wichtigkeit des Symptoms betont. Er schreibt: „Wir glauben in einer 
sehr großen Zahl von Fällen den Beweis geleistet zu haben, daß das 
beste Zeichen für eine auf einer Pylorusstenose beruhende motorische 
Insuffizienz darin besteht, daß sich morgens nüchtern im Magen Speise- 
reste vorfinden‘ ®). 

2. Die morgens nüchtern aus dem Magen ausgeheberte 
Flüssigkeit enthält noch einige Überreste von Nahrungs- 
mitteln, aber nur in geringer Menge. Um sie zu erkennen, muß 
man sich des Mikroskops bedienen und sogar die Untersuchung am Boden- 
satz des zentrifugierten Mageninhaltes ausführen. Mittels der Biuretreaktion 
kann man darin in Verdauung begriffene Albuminoide nachweisen. In 
diesen Fällen hat man es also sicherlich noch mit einer ungenügenden 
Entleerung zu tun; allein die motorische Störung ist sehr gering und 
es dominiert eine allzu reichliche Sekretion des Magensaftes, 
Fälle dieser Art ließen früher den Gedanken aufkommen, daß die 
sekretorischen Störungen primär seien. Wir werden später sehen, wie 
man dieses Phänomen auslegen muß, wir können aber jetzt schon nach 
den physikalischen Eigenschaften erkennen, daß in solchen Fällen die 
Hypersekretion mächtiger ist als die Stase. 

3. Wir kommen nun zur dritten Gruppe von Fällen, in denen der 
morgens nüchtern ausgeheberte Mageninhalt sich einzig aus der von der 
Hypersekretion stammenden Flüssigkeit zusammensetzt. Die mikrosko- 
pische Untersuchung hat hier ein negatives Resultat, alle Nahrungs- 
mittel haben den Magen verlassen, allein die Magenschleimhaut fährt 
fort, selbst morgens im nüchternen Zustand reichliches Sekret zu liefern. 
Der diagnostische Wert dieses letzteren Symptoms ist noch Gegenstand 
zahlreicher Diskussionen und seine Beziehungen zu einer Verzögerung 
in der Entleerung des Magens sind noch nicht durchweg festgestellt. 
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Es ist jedoch von großer Wichtigkeit, daß wir die pathologisch- 
physiologischen Zustände, die das Auftreten dieser Sekretflüssigkeit 
morgens nüchtern hervorrufen, zu erkennen imstande sind, und wir 
können nur auf diese Weise einen Anhaltspunkt gewinnen, um den 
Wert dieses Symptoms zu beurteilen. Wir müssen daher zunächst uns 
mit den sehr wichtigen Beziehungen beschäftigen, die zwischen der 
Verzögerung in der Entleerung des Magens und der Hypersekretion 
bestehen. 


Stase und Hypersekretion. 


In unseren Mitteilungen über die Resultate, die wir beim Studium 
der Magenfunktionen mittels der verschiedenen oben aufgezählten 
Methoden erlangt haben, sind wir ständig auf ein Problem gestoßen, 
dessen Erörterung wir nun nicht länger aufschieben möchten. An Hand 
der von uns gesammelten Tatsachen wird es uns leicht sein, dasselbe 
von allen Seiten zu beleuchten und zu erläutern. 

Mit der verspäteten Entleerung des Magens geht stets eine mehr 
oder weniger deutliche Vermehrung der Sekretion Hand in Hand. 
Wollen wir den diagnostischen Wert dieser Symptomenverbindung ge- 
nauer definieren und wissen, welche dieser beiden Störungen die primäre 
ist und als Hauptsymptom aufgefaßt werden kann, so müssen wir nach- 
einander die verschiedenen Fälle studieren, in denen die Stase mit einer 
Hypersekretion verbunden ist, indem wir mit denjenigen Fällen be- 
ginnen, in denen die Stase deutlich zutage tritt. 

1. Hypersekretion und alimentäre Stase morgens nüch- 
tern. Es sind die Fälle dieser Gruppe, die die Aufmerksamkeit der 
ersten Beobachter auf dieses Problem gelenkt haben. Wir wir oben 
erwähnt haben, hat Reichmann das Vorhandensein und die Wichtig- 
keit der vermehrten Salzsäuresekretion erkannt, und wenig später, im 
Jahre 1892, versuchte Riegel die physiologische Erklärung des Reich- 
mannschen Syndroms zu geben. Seiner Meinung nach ist die an- 
dauernde Vermehrung der Salzsäureproduktion das Initialsymptom und 
alle anderen Störungen sind von ihm abhängig. Unter dem Einfluß 
einer nicht näher definierten nervösen Erregung steigert sich die Sekre- 
tion, hält länger an und wird schließlich ständig unterhalten. Infolge 
dieser gesteigerten Säuresekretion treten Störungen der Verdauung ein, 
indem im Gegensatz zu dem, was wir erwarten sollten, dieselbe sich 
verlangsamt. Zwar werden die albuminoiden Substanzen gut und voll- 
ständig verdaut, allein die stärkehaltigen Nahrungsstoffe sammeln sich 
im Magen an, da der Speichel seine Aktion nicht ausübt, und diese 
Überladung bewirkt mit der Zeit eine Erweiterung des Antrum pylori. 
So kommt morgens nüchtern die alimentäre Stase zustande, die 
Schmerzen vermehren sich, es tritt Erbrechen auf und die Selbst- 
verdauung führt zur Entstehung des Ulcus. 

Die Lehre von der primären Hypersekretion wurde in Deutschland 
bald bekämpft. Schreiber erhob den Einwand, daß die Magendilatation 
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sehr häufig mit dem Reichmannschen Syndrom verbunden sei. Nach 
ihm ist die motorische Insuffizienz die Ursache und nicht die Folge der 
Hypersekretion. Da der Magen in seinem Innern fortwährend Speise- 
reste enthält, wird ständig ein Reiz auf die Magenschleimhaut aus- 
geübt und diese beginnt ohne Aufhören zu secernieren; der Magen be- 
findet sich daher stets im Zustand der Verdauung. Die Hypersekretion 
ist also nicht primär, sondern entsteht unter dem Einfluß der alimen- 
tären Stase, sie erscheint als eine Komplikation der Dilatation und der 
insuffizienten Magenmbotilität. 

Die Erklärung von Schreiber nähert sich schon bedeutend der 
Wahrheit, allein er hat einen wichtigen Faktor bei der Genese des 
Reichmannschen Syndroms außer acht gelassen, nämlich die mehr 
oder weniger deutliche, auf rein mechanischen Ursachen beruhende, oder 
infolge eines Spasmus auftretende Undurchgänglichkeit des Pylorus. 

Wir verdanken es Hayem, daß der Einfluß dieser Pylorusstenose 
richtig erkannt und bewertet wurde. Seine Mitteilung in der Academie 
de medecine im Jahre 1897 stützt sich auf persönliche Beobachtungen 
mit nachfolgenden Autopsien. Er sagt darin, daß er stets ein Hindernis 
am Pylorus, sei es ein sich entwickelndes Geschwür oder eine Narben- 
stenose, konstatiert habe. Nach ihm ist es unmöglich, die angebliche 
Reichmannsche Krankheit von einer Stenose des Pylorus zu unter- 
scheiden. Alle der Reichmannschen Krankheit zugeschriebenen 
Symptome mit Einschluß der Hypersekretion sind gerade die Symptome 
der Stenose. Die unvollständige Verengerung des Pylorus wird meistens 
durch ein Ulcus bewirkt, das als solches, wenn es sich auf der Höhe 
des Pylorus befindet, die Entleerung erschweren kann; in selteneren 
Fällen handelt es sich um ein Carcinom, das auf dem Boden des Ulcus 
entstanden ist. In der Mehrzahl der Fälle kommt es dadurch zu einer 
teilweisen Stenose, daß das Ulcus zu einer Perigastritis Anlaß gibt, die 
wiederum ein mehr oder weniger starkes Hindernis schaffen kann, selbst 
dann, wenn das Ulcus von der Pylorusöffnung ziemlich entfernt liegt. 
Schließlich übt die lokalisierte Peritonitis extrastomacalen Ursprungs 
und besonders eine Affektion der Gallenwege dieselbe stenosierende 
Wirkung aus. 

Wenn wir in allen diesen Fällen von Stenose morgens nüchtern 
im Magen eine gewisse Flüssigkeitsmenge vorfinden, so ist das nichts 
anderes als das ‚Resultat der Retention im Magen“. 

Die Ansicht von Hayem war daher schon damals formuliert und 
die Untersuchungen haben ihm recht gegeben. Sowohl in Frankreich 
als im Auslande wird die partielle Stenose des Pylorus als die Ursache 
der morgens nüchtern sich zeigenden alimentären Stase und die Hyper- 
sekretion als die Folge dieser Stase angesehen. Die Beschaffenheit der 
im Übermaß secernierten Flüssigkeit hängt von der anatomischen Be- 
schaffenheit der Magenschleimhaut ab. 

2. In einer Anzahl von Fällen ist die nüchtern aus dem Magen 
ausgeheberte Retentionsflüssigkeit nur von einer leichten Stase begleitet, 
die einzig durch das Mikroskop festgestellt werden kann. Es können 
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sogar jegliche Speisereste darin fehlen. Soupault und Hartmann 
haben den diagnostischen Wert dieses Symptoms festgestellt. Soupault!?) 
schreibt: ‚Folgendes ist unsere Ansicht, die wir im Jahre 1902 aus- 
gesprochen haben und die wir noch heute aufrecht erhalten: Wir halten 
das Vorhandensein einer pathologischen Hypersekretion für erwiesen, 
wenn die Sonde aus dem nüchternen Magen mehr als 30 ccm heraus- 
befördert. 

Ob nun die pathologische Hypersskretion sich aus reinem Magen- 
saft oder aus Magensaft vermischt mit Speiseresten zusammensetzt, sie 
ist stets die Folge eines geschwürigen Prozesses, der in der Magen- 
region, entweder in der Höhe des Antrum pylori oder des Pylorus, 
oder im Duodenum seinen Sitz hat. 

Da das Ulcus durch die Berührung mit den Speisen, die durch 
den Pylorus passieren, ständig gereizt wird, verursacht es seinerseits 
einen Spasmus des Sphinkter des Pylorus und zu gleicher Zeit eine 
Hypersekretion des Magensaftes. Diese Hypersekretion hält sich so 
lange in mäßigen Grenzen, als keine Speiseteile der Retentionsflüssig- 
keit beigemengt sind; sie nimmt auf der andern Seite beträchtlichen 
Umfang an, wenn alimentäre Stase vorhanden ist.“ 

Diese Auffassung geht sicherlich zu weit, denn die muskuläre Atonie 
z. B. kann eine Hypersekretion mit leichter alimentärer Stase hervor- 
rufen. Man erkennt diese Art von Störung an der Schwierigkeit, die 
die vollständige Entleerung des Magens mit der Sonde verursacht, so- 
wie an der schwer durchführbaren Ausspülung des Magens, indem die 
eingeführte Flüssigkeit sich nur ungern vollständig aus dem Magen 
wieder heraushebern läßt. Bei der Atonie bewirken schließlich einige 
Spülungen des Magens, daß die Stase und die Hypersekretion ver- 
schwinden, während bei der Stenose, selbst wenn sie nur leichten Grades 
ist, morgens nüchtern stets eine abnorme Flüssigkeitsmenge im Magen 
vorgefunden wird?). 

Auf der andern Seite halten wir es für nicht erwiesen, daß das 
am Pylorus oder daneben gelegene Ulcus in allen Fällen existiert, in 
denen das Reichmannsche Syndrom wenig ausgeprägt ist und in denen 
morgens nüchtern nur eine ganz geringe Menge reinen Magensaftes sich 
vorfindet. Vielleicht handelt es sich manchmal um nichts anderes als 
um eine Gastritis mit Überwiegen der Salzsäure-Pepsin-Produktion und 
einem Spasmus des Pylorus. Bei diesen milden Krankheitsformen ist 
ein chirurgischer Eingriff, wenigstens nach der Ansicht der Ärzte in 
Frankreich, nicht geboten, und die Kontrolle mittels der direkten 
Untersuchung, die allein die Frage zu entscheiden vermag, hat bis 
jetzt in diesen Fällen vollständig versagt. Möglicherweise sind es Fälle 
dieser Art, die de Moynihan und andere ausländische Chirurgen ver- 
anlaßten, die Diagnose auf ein Ulcus des Duodenums zu stellen. 

Die morgens nüchtern im Magen vorgefundene Flüssig- 
keit kann von Speiseresten vollständig frei sein und die Kon- 
zentration von 0,01 anzeigen, daß es sich um reinen Magensaft handelt. 
Diese reine Hypersekretion steht nicht immer im Zusammenhange mit 
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einem Ulcus, sie entspricht vielmehr einem abnormen Reizzustande der 
Schleimhaut. Sie schließt sich an gewisse benigne Formen der Hyper- 
sekretion an, bei denen die Magensekretion mehr oder weniger lang 
nach der Mahlzeit anhält, Verdauungshypersekretion von Boas. 
Im allgemeinen ruft eine Verlangsamung der Entleerung diese Störung 
hervor, allein dies ist nicht konstant der Fall. Die Hypersekretion 
kann auch von einer abnormen Erregbarkeit der Schleimhaut herrühren, 
ohne daß die Motilität beeinträchtigt ist, und diese letztere Gruppe 
von Krankheitsformen hat für uns hier kein Interesse. 


Die klinischen Formen der motorischen Insuffizienz. 


Das eingehende Studium der verschiedenen Methoden, die zur Er- 
forschung der motorischen Störungen angewandt wurden, und die Dis- 
kussion ihrer Resultate haben zu dem Schlusse geführt, daß man heut- 
zutage die Verlangsamung der Entleerung des Magens in Verbindung 
mit der motorischen Insuffizienz desselben streng von denjenigen Stö- 
rungen unterscheiden muß, die von einer Stenose des Pylorus oder von 
einem Spasmus desselben herrühren, wobei ein am Pylorus oder in 
seiner Nachbarschaft gelegenes Ulcus mehr oder weniger deutlichen 
Spasmus und Hpypersekretion hervorruft. Diese Unterscheidung, die 
durch die Magenuntersuchung gerechtfertigt wird, tritt noch deutlicher 
zutage, wenn man auf die Diskussion der klinischen Formen eingeht. 


I. Verlangsamung der Entleerung infolge muskulärer Insuffizienz. 


Wie Soupault richtig bemerkt hat und wie Stiller in neuerer 
Zeit bestätigte, tritt die motorische Insuffizienz des Magens periodisch 
bei solchen Leuten auf, die infolge ihrer Magenatonie schon im voraus 
zu solchen Störungen prädisponiert sind. Die Magenatonie ist, wie wir 
schon bemerkt haben, nicht von einer Verlangsamung der Entleerung 
begleitet, allein sie erleichtert das Auftreten dieser Verzögerung. Das 
gleiche gilt für die Ptose des Magens. 

Bei diesen in solcher Weise prädisponierten Kranken tritt die 
motorische Störung infolge der Wirkung von Nebenumständen zutage. 
Die Exzesse im Essen können sicherlich bei dem Auftreten dieser Stö- 
rungen eine Rolle spielen, es kommt das aber eher in Ausnahmefällen 
vor; die an Magenatonie Leidenden haben einen empfindlichen Magen 
und müssen, um Beschwerden zu vermeiden, sich einen besonderen 
Speisenzettel zusammenstellen, von dem alle Nahrungsmittel gestrichen 
sind, die, wie ausgelassene Fette oder besonders pikant zubereitete Ge- 
richte, schwer verdaulich sind. Gewöhnlich ziehen sich daher diese 
Leute ihre motorische Insuffizienz nicht dadurch zu, daß sie allzusehr 
den Genüssen der Tafel frönen, sondern sie werden durch die Umstände 
zu einer fehlerhaften Ernährung gezwungen; entweder müssen sie sich 
in Hotels oder Restaurants beköstigen, wo die ihrem Magen zusagenden 
Speisen gewöhnlich nicht auf dem Menü figurieren, oder es handelt sich 
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um Kinder und junge Leute, die in einem Internat wohnen und ge- 
zwungen sind, sich mit der allgemeinen Nahrung zu begnügen, oder 
schließlich sind es Leute, deren Beruf es ihnen unmöglich macht, die Mahl- 
zeiten zu regelmäßigen Zeiten einzunehmen. Alle diese Diätfehler führen 
mehr oder weniger schnell zu einer motorischen Insuffizienz des Magens. 

Für die Entstehung der letzteren haben jedoch die nervösen Stö- 
rungen eine viel größere Bedeutung. Die Contraction des Magens, 
gleich derjenigen aller glatten Muskulatur, gibt uns bis zu einem ge- 
wissen Grade ein Maß für die nervöse Reserveenergie, über die der 
Organismus verfügt. Die an Atonie Leidenden sind von sich aus 
schwächliche Personen, die ein ungenügendes Kapital von Nervenenergie 
besitzen. Die Arbeit, besonders wenn sie mit quälenden Sorgen ver- 
knüpft ist, Kummer und Exzesse aller Art führen zu einer allgemeinen 
Schwächung des Körpers, die wiederum die Erschlaffung und Insuffi- 
zienz der Magenmuskulatur verursacht. 

Es gibt jedoch eine Ursache, die infolge ihrer Häufigkeit allen 
anderen Ursachen vorangestellt zu werden verdient, wir meinen die 
ungenügende Ernährung. Die Einschränkung der Nahrung kann die 
eben erwähnten Störungen auf zweierlei Weise hervorrufen. Zunächst 
führt sie zu einer Insuffizienz an nervöser Energie; auf der anderen 
Seite wirkt die unter dem Einflusse der Nahrungseinschränkung ent- 
stehende Abmagerung ebensowohl auf die Magenmuskulatur, als auf 
alle anderen Muskeln des Organismus ein. Die muskuläre Schicht des 
Magens wird dünner, alle Zeichen von Atonie treten noch deutlicher 
hervor, bis eine motorische Insuffizienz oft in sehr ausgesprochener 
Form vorhanden ist. Der Patient befindet sich dann in einem Circulus 
vitiosus, aus dem er nur mit Schwierigkeit wieder herausgelangt. Um 
Verdauungsbeschwerden zu vermeiden; beschränkt er seine Nahrung, 
allein diese Einschränkung in der Ernährung vermehrt die Insuffizienz 
des Magens, macht denselben für jede Aufblähung noch empfindlicher 
und führt den Patienten dazu, seine tägliche Ration zu verkleinern. 
Es handelt sich hier um ein unglückliches Ineinandergreifen von Um- 
ständen, das scheinbar notgedrungen zur motorischen Insuffizienz führt. 
Wir erwähnten bereits am Anfange dieses Abschnittes, daß die Insuffi- 
zienz bei prädisponierten Individuen auftritt, und das bestätigt sich 
auch für die Mehrzahl der Fälle. Allein eine mangelhafte Ernährung 
kann auch bei dem kräftigsten Menschen auf dem oben erwähnten 
Wege eine muskuläre Insuffizienz des Magens hervorrufen. Die Richtig- 
keit dieser pathogenetischen Anschauung wird durch das Resultat der 
Behandlung demonstriert. Es genügt in der Tat, eine reichlichere Er- 
nährung durchzuführen, um mit den Verdauungsbeschwerden auch die 
charakteristischen Symptome der motorischen Mageninsuffizienz ver- 
schwinden zu sehen. 

Wir haben uns in einer Reihe von Publikationen bemüht!?), die 
Wichtigkeit dieser Ursache der Magendilatation, ohne deren genaue 
Kenntnis eine rationelle Behandlung unmöglich ist, deutlich hervor- 
zuheben. Wir fügen noch hinzu, daß die infolge motorischer Insuffi- 
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zienz auftretende Dilatation im Laufe der meisten mit Kachexie einher- 
gehenden Affektionen, wie chronische Tuberkulose, Chlorose und be- 
sonders Typhus, zur Beobachtung kommen kann. 

Wie im übrigen auch die motorische Insuffizienz beginnt, ihre 
Symptome sind, sobald sie sich einmal etabliert hat, stets die gleichen. 

Der an motorischer Insuffizienz des Magens leidende Patient emp- 
findet keine heftigen Schmerzen. Es kann bei ihm sogar jedes sub- 
jektive Symptom einer Dyspepsie fehlen. Die unangenehmen Sensationen 
deuten auf das Auftreten eines Faktors, der früher oder später sich 
den anderen Symptomen hinzuzugesellen pflegt, nämlich die Hyper- 
ästhesie der Magenwand und der sympathischen Ganglien, die diese 
innervieren. Der Patient klagt, wenn er überhaupt Beschwerden fühlt, 
hauptsächlich über Druck und ein Gefühl der Schwere nach den Mahl- 
zeiten, was in der mangelhaften Anpassung des Magens an seinen In- 
halt und in der erschwerten Entleerung desselben in den Darm seine 
Erklärung findet. 

Diese Beschwerden sind gewöhnlich herabgesetzt, wenn der Patient 
sich hinlegt, da in der Rückenlage die Entleerung des Magens bedeutend 
erleichtert ist. 

Seine Beschwerden veranlassen den Patienten, wie wir schon be- 
merkt haben, in verhängnisvoller Weise, seine Nahrung einzuschränken 
und so die Überdehnung des Magens noch zu verschlimmern. Um 
gegen diese Überdehnung anzukämpfen, sucht der Kranke sich der in 
seinem Magen ansammelnden Gase zu entledigen, und die Anstrengung, 
die mit dem forcierten Aufstoßen verknüpft ist, bringt ihn oft dazu, 
willkürlich, wenn auch unbewußt, Luft zu schlucken, wodurch die pri- 
märe motorische Störung noch vermehrt wird. 

Die äußerliche Untersuchung gestattet oft, diese motorische In- 
suffizienz daran zu erkennen, daß man in der Nähe oder unterhalb des 
Nabels in der Rückenlage mehr oder weniger lang nach der Mahlzeit 
ein Plätschergeräusch konstatiert. Es ist aber hauptsächlich die Unter- 
suchung mit der Magensonde, wie sie von uns beschrieben wurde, die 
uns auf unwiderlegbare Weise die Verzögerung in der Entleerung fest- 
stellen läßt. Manchmal können wir sogar, wie wir gezeigt haben, nach 
einer länger dauernden Ermüdung oder nach einem Exzeß im Essen 
morgens nüchtern im Mageninhalt Zeichen von Stase finden, diese hat 
aber stets intermittierenden Charakter. 

Die Sensibilität des Epigastriums ist bei diesen Patienten nicht 
erhöht, wenn es sich bloß um eine verlangsamte Entleerung handelt. 
Gesellt sich diese Hyperästhesie zu den eben beschriebenen Symptomen 
hinzu, so kann man im allgemeinen auf eine neue Komplikation 
schließen. Es handelt sich dann entweder um eine neuropathische 
Hyperästhesie oder häufiger um eine Erhöhung der Sensibilität des 
Plexus solaris auf Druck, wie man sie oft im Verlauf der abdominalen 
Ptose konstatiert. 

Die chemische Untersuchung des Magensekretes gibt uns keinen 
Aufschluß. Man sagt im allgemeinen, daß diese Patienten eine un- 
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genügende Magensekretion besitzen; aber eine Regel läßt sich nicht 
aufstellen, denn wir haben ebenso häufig einen den Durchschnittswert 
überschreitenden, als einen unter dem Durchschnitt sich befindenden 
Magenchemismus gefunden. 

Die motorischen Störungen dehnen sich im allgemeinen auch auf 
den Darm aus, und man beobachtet gewöhnlich eine mehr oder weniger 
ausgeprägte Obstipation. 

Wir haben damit die speziellen Magensymptome durchgenommen, 
dieselben finden sich jedoch niemals allein, denn es handelt sich hier 
um eine Allgemeinerkrankung, die sich an eine Störung des gesamten 
Körperzustandes anschließt. Die nervöse Insuffizienz ist die haupt- 
sächlichste Erscheinungsform derselben, und die gastrische Störung ist 
sozusagen nur eines der zahlreichen Symptome. Man kann daher bei 
diesen Patienten die mannigfaltigsten neuropathischen Symptome be- 
obachten, auf die wir hier nicht näher eingehen können. Wir begnügen 
uns damit, die Häufigkeit des neurasthenischen Symptomenkomplexes 
zu erwähnen, Müdigkeit morgens beim Aufwachen, Rachialgie, Kopf- 
schmerzen usw. Die reflektorischen Störungen, die im Gefolge einer 
verlangsamten Verdauung auftreten, sind natürlich um so stärker aus- 
geprägt, je mehr das Nervensystem an Kraft eingebüßt hat; so kommt 
es zu Schwindelgefühl nach den Mahlzeiten, Hitzeandrang, Herzklopfen, 
Gähnanfällen, reflektorischem Reizhusten usw. 

Bouchard hatte das gemeinsame Auftreten dieser nervösen Stö- 
rungen mit der motorischen Insuffizienz des Magens sehr gut beobachtet 
und sah darin die vielgestaltige Kundgebung einer gastrischen Auto- 
intoxikation. Diese Auffassung war zu ausschließlich und einseitig. 
Die Therapie hat gezeigt, daß alle Mittel, die die Nervenenergie heben, 
sowohl die Verdauungsstörungen als die übrigen nerrösen Beschwerden 
verschwinden lassen, und so ist mit aller Sicherheit dargetan, daß 
diese Beschwerden alle miteinander von einer gemeinsamen Ursache 
herrühren. 

Die Prognose ist um so ernster zu stellen, je mehr die kon- 
genitale Prädisposition zur muskulären Insuffizienz des Magens aus- 
geprägt ist. Es gibt gewisse anämische und schlecht genährte Patienten 
mit schmalem und langem Thorax, denen gewissermaßen die vitale 
Resistenz fehlt und bei denen unter dem Einflusse der geringfügigsten 
Ursachen die motorische Insuffizienz auftritt. Die bloße Ermüdung, 
wie sie das normale Leben mit sich bringt, genügt, um die ganze Reihe 
der Beschwerden entstehen zu lassen. Stiller nennt diese Patienten 
kongenitale Astheniker. Bei ihnen dauert die Krankheit besonders 
lange an, da sie infolge der geringsten Ursachen auftritt. 


Il. Die aus einer Polyrusstenose sich ableitenden Störungen in der 
Entleerung des Magens. 

Wie wir schon bei früherer Gelegenheit betont haben, erlaubt uns 

die Tatsache, daß morgens nüchtern im Magen fortwährend Speisereste 

und Sekretflüssigkeit in mehr oder weniger großer Menge sich vorfinden, 
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mit Bestimmtheit eine organische oder spastische Verengerung des 
Pylorus anzunehmen. Dieses Symptom ist von größter Wichtigkeit und 
grenzt uns eine ganze Gruppe von schweren Magenerkrankungen ab. 
Allein je nach der die Stenose bedingenden Ursache können verschiedene 
klinische Formen unterschieden werden, die wir kurz betrachten wollen. 
Als Typus für unsere Schilderung nehmen wir die an ein Pylorusulcus 
sich anschließende Stenose. 


Stenose im Anschluß an ein Ulcus. 


In diese Gruppe fassen wir mehrere Formen zusammen, die sich 
je nach dem Grade der Stenose und der mehr oder weniger raschen 
Entwicklung derselben unterscheiden lassen. 

a) Langsam progressive, zu starker Stenose führende Ver- 
engerung. Wenn die Verengerung des Pylorus die Folge einer vollständigen 
Vernarbung des Geschwürs ist, so fehlen die mehrere Stunden nach den 
Mahlzeiten auftretenden Schmerzen vollständig. Ebenso fehlt die Hä- 
matemese, und es sind hauptsächlich die motorischen Störungen, die 
Stase, das Erbrechen usw., sowie der schlechte Allgemeinzustand, die 
die Symptomatologie beherrschen. Der Kranke beschwert sich bloß über 
ein Gefühl der Schwere und des Druckes, das mit dem Zunehmen der 
Stase wächst. Im allgemeinen nimmt die im Magen retinierte Flüssig- 
keit allmählich zu bis zu dem Augenblicke, da sie infolge ihrer großen 
Menge einen ziemlich schmerzhaften Druck hervorruft. In diesem 
Moment tritt Erbrechen ein, das der mit seiner Krankheit vertraute 
Patient oft selbst veranlaßt, und alsobald verschwindet jegliches un- 
angenehme Gefühl. Wenn der Patient seine Nahrung einschränkt und 
sie so wählt, daß sie leicht den Pylorus durchpassiert, so wird das 
Erbrechen seltener und tritt bloß nach Exzessen im Essen auf 
(Bouveret). 

Die ständig im Magen sich befindenden Speisereste dehnen ihn aus 
und er nimmt an Umfang zu. Die große Kurvatur steigt herunter 
bis in die Umgebung des Schambeins, selbst wenn der Patient sich in 
Rückenlage befindet; manchmal jedoch hindern perigastrische Adhäsionen 
eine solch ausgedehnte Dilatation des Magens. 

Von Zeit zu Zeit treten sichtbare peristaltische Wellen der Magen- 
wand auf und geben uns von der Anstrengung Kunde, die der Magen 
anwendet, um gegen das Hindernis am Pylorus anzukämpfen. Diese 
peristaltischen Wellen, die die Ausbreitung heftiger Contractionen auf 
den ganzen Magen anzeigen, wie sie sonst nur in der Pylorusgegend 
auftreten, sind ein ebenso deutliches Symptom der Pylorusstenose wie 
die Stase.. Kußmaul behauptete, sie auch unter dem Einflusse von 
nervösen Störungen beobachtet zu haben, allein der Beweis für diese 
Hypothese wurde niemals geliefert, im Gegenteil, sowohl die dia- 
gnostischen Untersuchungen als auch die anatomischen Befunde zeigen 
insgesamt, daß diese motorische Störung nur bei der Stenose des 
Pylorus vorkommt. Bouveret hat unter dem Namen „Tension inter- 
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mittente de l’estomac‘‘ einen Contractionszustand des Magens beschrieben, 
der nichts anderes bedeutet, als das erste Einsetzen der starken peri- 
staltischen Bewegung. Es handelt sich um einen Spasmus des ganzen 
Magens, der der Ausdehnung der peristaltischen Bewegung auf die 
große Kurvatur vorangeht. 

Wir halten uns nicht lange bei den Merkmalen der Retentions- 
flüssigkeit auf, wir haben sie bereits oben erwähnt. Im allgemeinen 
findet man eine an freier Salzsäure reiche Flüssigkeit vor, allein wo 
sich infolge der lang anhaltenden Stase eine Gastritis ausgebildet hat, 
verschwindet schließlich sehr oft die freie Salzsäure. Nach der Probe- 
mahlzeit findet man gewöhnlich, abgesehen von dem eben erwähnten 
Fall, eine ziemlich starke Salzsäuresekretion. 

Der Allgemeinzustand des Patienten wird stets stark beeinflußt. 
Die Inanition erklärt zum Teil die Verschlimmerung des Zustandes; 
die Speisen werden zum Teil erbrochen und schließlich gerät der Patient 
in einen Zustand hochgradiger Abmagerung und Schwäche. In solchen 
Fällen beobachtet man häufig deutliche Symptome von Wasserverarmung 
des Organismus. Die Zunge ist trocken, aufgehobene Hautfalten glätten 
sich nicht sofort wieder aus, die Urinmenge nimmt mehr und mehr ab 
und in einzelnen Fällen können schwere Komplikationen, wie Tetanie 
oder dyspeptisches Koma auftreten. 

b) Rasch sich entwickelnde, starke Stenose. Wenn der 
teilweise Verschluß des Pylorus sich innerhalb weniger Wochen oder 
Monate ausbildet, nimmt das eben beschriebene Symptomenbild eine 
viel ernstere Wendung. Heftige Schmerzen begleiten die langsamen 
Contractionen des Magens, die peristaltischen Bewegungen sind in solchen 
Fällen ganz besonders intensiv und der hohe Druck, unter dem der 
Mageninhalt steht, macht sich sofort geltend, sobald man die Sonde 
einführt. Die Magenflüssigkeit wird mit großer Gewalt durch den 
Schlauch herausgeschleudertt.e Nach Soupault kommt unter diesen 
Bedingungen am leichtesten eine Perforation des Magens vor, falls das 
Geschwür noch nicht vollständig vernarbt war. 

c) Geringgradige Stenose des Pylorus. Wenn auf der 
anderen Seite das am Pylorus oder in seiner Nachbarschaft sitzende 
Geschwür den Magenausgang relativ wenig verengt, so werden die 
Symptome viel schwächer. Die peristaltischen Bewegungen sind wenig 
ausgeprägt, der Magen ist nicht sehr erweitert und das Erbrechen 
kann fehlen. 

Die im Magen morgens nüchtern vorgefundene Flüssigkeit ist in 
der Hauptsache durch die Hypersekretion produziert, und Anzeichen 
von Stase sind oft einzig durch die mikroskopische Untersuchung 
nachzuweisen. In diesen Fällen und bei den abgeschwächten Formen 
der vorigen Gruppe kommt das Reichmannsche Syndrom voll zur 
Entfaltung und die spät auftretenden Schmerzen im besonderen treten 
am deutlichsten hervor. 

Damit haben wir die hauptsächlichsten Formen der Stenose infolge 
Ulcus besprochen. Die soeben aufgezählten Symptome können sich 
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ändern, wenn die Ursache der Stenose anderer Natur ist. Beim Car- 
cinom des Pylorus ist die Dilatation gewöhnlich sehr bedeutend, es 
scheint oft, als ob der Magen seinen Tonus vollständig verloren habe. 
Die im Magen stagnierende Flüssigkeit strömt einen äußerst schlechten 
Geruch aus, sie ist oft infolge kleiner Hämorrhagien, die sich wieder- 
holen oder sogar ständig stattfinden, bräunlich gefärbt, man kann darin, 
wie Hayem gezeigt hat, eine gewisse Menge freier Salzsäure finden, 
obschon die Untersuchung der aus dem Magen ausgeheberten Probe- 
mahlzeit, nachdem das Mageninnere vorher sorgfältig ausgewaschen 
wurde, das Fehlen jeglicher Salzsäure dartut. 

Was die übrigen Formen der Pylorusstenose, die infolge Chole- 
cystitis, Perigastritis oder Peritonitis tuberculosa entstehen, anbelangt, 
so kann hier einzig die Krankengeschichte zur richtigen Diagno:e 
führen, denn die Symptome der Retention sind stets die gleichen. 

Wir sehen hier von einer Schilderung der kongenitalen Pylorus- 
stenose ab, da sie ein Kapitel für sich bildet und besonders betrachtet 
werden muß. 

In die Stenosen des Pylorus muß ferner noch eine Magenerkrankung 
eingereiht werden, die gefährlicher ist und sich viel schneller entwickelt 
als die eben erwähnten Erkrankungen, wir sprechen von der akuten 
Dilatation des Magens. Diese Komplikation kann zwar im Laufe 
der Pylorusstenosen auftreten, allein man beobachtet sie doch viel 
häufiger bei Leuten, die bis dahin keine Magenstörungen gezeigt haben, 
sei es im Anschluß an eine Operation oder infolge eines Traumas der 
Bauchwand. Im ersteren Falle scheint das Chloroform eine wichtige 
Rolle zu spielen, denn die akute Dilatation tritt nicht nur nach ab- 
dominalen Operationen auf, sondern auch nach der Resektion einer 
Extremität, nach der Entfernung der Mamma usw. Man hat sie auch 
bei Eklamptischen beobachtet, die eine große Menge Chloroform zu 
sich genommen hatten. 

Wie verschieden auch die Ätiologie sei, die akute Dilatation zeigt 
stets den gleichen Symptomenkomplex. Der Magen dehnt sich aus, 
nimmt außergewöhnliche Dimensionen an und füllt die ganze Bauch- 
höhle aus, wie man sich leicht durch die Ausdehnung des Wellen- und 
Plätschergeräusches überzeugen kann. Falls vorher peristaltische Be- 
wegungen vorhanden waren, verschwinden sie. Unaufhörliches Er- 
brechen fördert große Mengen hypersekretorischer Flüssigkeit zutage. 
Anzeichen von Stase sind keine zu erkennen, da der Kranke im Laufe 
dieser akuten Störung nur kleine Mengen von Flüssigkeit zu sich nimmt. 
Der Verlust großer Wasserquantitäten durch das anhaltende Erbrechen 
führt bald einen sehr ernsten Zustand herbei und kann selbst den 
Tod bewirken. l 

Die Pathogenese dieser Erkrankung ist schwer festzustellen, doch 
scheinen zwei Ursachen dabei beteiligt zu sein: zunächst handelt es 
sich offenbar um eine Lähmung der Magenmuskulatur; die aufgenom- 
mene Flüssigkeit zusammen mit dem Magensekrete sammelt sich an 
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sich erweitert. Der dilatierte Magen komprimiert die Därme und drängt 
sie ins kleine Becken, während das Duodenum durch die Art. mesent. 
sup. komprimiert wird. Dadurch wird für die Entleerung des Magens 
ein mechanisches Hindernis geschaffen, so daß dieselbe nun vollkommen 
unmöglich gemacht wird. Der Tod ist infolgedessen unvermeidlich, 
wenn nicht durch schnelle Hilfe die Entleerung des Magens besorgt 
und so die Kompression des Duodenums aufgehoben wird. Die wieder- 
holte Entleerung des Magens mit der Sonde erlaubt den Därmen, ihre 
normale Lage wieder einzunehmen und das Duodenum wird nicht länger 
mehr komprimiert. Nachdem das Hindernis im letzteren entfernt ist, 
gestattet die Knie-Ellenbogenlage dem überdehnten Magen, seinen In- 
halt in den Darm zu entleeren. 


Behandlung der motorischen Störungen des Magens. 


Die bei den oben beschriebenen motorischen Störungen anzuwen- 
dende Therapie ist ganz verschieden, je nachdem man es mit der 
primären muskulären Insuffizienz oder mit der Pylorusstenose zu tun 
hat. Wir fassen zunächst die primäre motorische Insuffizienz ins Auge. 

Wie wir ausführlich dargelegt haben, rühren die Störungen in der 
Entleerung von der verminderten Intensität der Bewegungen der Py- 
lorusregion und von der Atonie der übrigen Magenmuskulatur ab. Die 
erste therapeutische Indikation liegt daher darin, die Kraft der Magen- 
muskulatur zu heben und dieselbe zur Contraction zu veranlassen, ohne 
daß der Pylorus sich schließt. 

In den Fällen von Inanition mit Abmagerung und allgemeiner 
Schwäche muß man zuerst die Menge der Nahrungsration erhöhen. Es 
ist dies das beste Mittel, um dem Magen seine normale motorische 
Kraft zu verleihen. In dem Maße als der Patient an Gewicht zunimmt, 
wird sein Muskelsystem kräftiger und die glatten Muskeln sowohl wie 
die gestreiften werden aus der fortschreitenden besseren Ernährung 
Nutzen ziehen. 

In der großen Mehrzahl der Fälle dauert die motorische Insuffi- 
zienz fort, weil der Kranke, um Beschwerden zu vermeiden, nach und 
nach seine Ernährung einzuschränken sucht und dadurch, daß er sich 
eine momentane Erleichterung schafft, sein primäres Leiden noch ver- 
schlimmert. 

Natürlich darf diese Rückkehr zu einer reichlicheren Ernährung 
nicht durchgeführt werden, ohne daß man die nötigen Vorsichtsmaß- 
regeln trifft. Am besten ist es, wenn man bei sehr ausgeprägter Atonie 
den Patienten zu einer Liegekur im Bette veranlaßt. In der Rücken- 
lage leert sich der Magen bedeutend schneller und selbst ein atonischer 
Magen kann große Mengen von Flüssigkeit ertragen. Falls keine 
Störung von seiten des Darms dazwischen tritt, scheuen wir uns nicht, 
in diesen Fällen den Patienten 3—4 Liter Milch in 24 Stunden zu 
geben. Wenn dagegen die Ernährungskur durchgeführt werden soll, 
ohne daß der Patient zu Bett liegt, so ist es besser, eine halbflüssige 
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Kost zu geben, in der Mehlbreie und Pürees den Hauptplatz einnehmen. 
Man vermindert damit die motorische Anstrengung des Magens. Die 
Magentätigkeit wird ferner durch eine Leibbinde mit oder ohne Pelotte 
erleichtert, die dazu bestimmt ist, den unteren Teil des Magens zu 
unterstützen und die Anstrengung des Antrum pylori zu vermindern. 
In den ersten Tagen dieser Ernährungskur beobachtet man gelegentlich 
eine vorübergehende Erweiterung des Magens, dadurch soll man sich 
aber nicht abschrecken lassen, sondern auf der Kur beharren, dann 
wird man alle Zeichen von Atonie verschwinden sehen, die Ausdehnung 
des Plätschergeräusches geht zurück, und zugleich nehmen auch alle 
Verdauungsbeschwerden ab. Bei gewissen Individuen tritt die Magen- 
atonie auf, ohne daß eine Abmagerung stattfindet. Gewöhnlich setzen 
in diesen Fällen die Störungen unter dem Einfluß einer nervösen De- 
pression und trotz einer scheinbar ausgezeichneten Ernährung ein. Die 
Prognose ist hier jedenfalls weniger günstig, denn um die Trägheit der 
Magenmuskulatur zu überwinden, stehen uns nur die gewohnten Mittel, 
die die Nervenenergie heben, zur Verfügung, nämlich die Ruhekur, 
Psychotherapie, Wechsel der Umgebung, Massage usw. Bei dieser 
letzteren Form kann man sich auch der wenigen Arzneimittel bedienen, 
die für die Behandlung dieser Magenaflektion in Betracht kommen. Es 
wurde zu diesem Zweck der Gebrauch von Strychnin, der Bitterstoffe, 
der Peptone usw. empfohlen. 

In einer interessanten Arbeit hat Leclerc'!) den Einfluß ver- 
schiedener Medikamente mittels der Mathieu-R&mondschen Methode 
und des weiter oben beschriebenen Verfahrens mit Natr. phosphoric. 
studiert. Er konnte den tatsächlichen Einfluß des Fleischextraktes, 
das die Entleerung des Magens beschleunigt, beweisen. Dagegen schienen 
Pepton und Strychnin nur verhältnismäßig geringe Wirkung zu haben. 
Ebenso scheint die Wärme nicht den anregenden EinfluB auszuüben, 
den man ihr zuschrieb. Man muß daher die medikamentöse Behandlung, 
die auch heutzutage noch empfohlen wird, mit einem gewissen Skepti- 
zismus betrachten. Hayem empfiehlt in unserem Falle die Magen- 
ausspülungen, 10—12 serienweise angewendet, und sieht in dieser 
therapeutischen Methode ein ausgezeichnetes Mittel, um den Tonus der 
Magenmuskulatur zu heben. Unsere persönliche Erfahrung erlaubt uns 
nicht, diesem Verfahren eine so große Wichtigkeit beizumessen. Das 
gleiche können wir von der Elektrizität sagen, deren Wirkung in dieser 
Hinsicht vollständig ungewiß zu sein scheint. 

Behandlung der Pylorusstenosen. Wenn die motorischen 
Störungen von einem Hindernis in der Pylorusregion herrühren, ist das 
therapeutische Verfahren ein vollständig verschiedenes. In diesem Falle 
hat der Magen seine volle Kraft behalten, oft ist diese sogar erhöht, 
wie das die peristaltischen Bewegungen zeigen. Das Bestreben des 
Arztes muß deshalb vor allem darauf gerichtet sein, das Hindernis 
wegzuräumen, das sich der Entleerung des Magens entgegenstellt. 
Sicherlich ist dazu der chirurgische Eingriff die beste Behandlungs- 
methode. Wir sind jedoch der Meinung, daß es klüger ist, davon ab- 
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zusehen, solange man mit internen Mitteln eine genügende Entleerung 
herbeiführen kann. Die Gastroenterostomie ist gar nicht so unschuldig, 
wie die Statistiken der Chirurgen behaupten, und die Mortalität wird 
in hohem Grade durch Erkrankungen der Lungen vermehrt, welch 
letztere nach operativen Eingriffen in der oberen Bauchregion auftreten. 
Das Vorhandensein einer motorischen Störung im Verlaufe eines Magen- 
geschwüres z. B. rührt nicht immer von einem definitiven Hindernis 
in der Gegend des Pylorus her; eine entzündliche Schwellung der 
Schleimhaut am Rande des Geschwürs kann vorübergehend die gleichen 
Folgen haben. Das gleiche gilt für den Pylorusspasmus. Da es in 
einer großen Zahl von Fällen unmöglich ist, a priori zu wissen, ob 
diese Störungen von einer definitiven oder vorübergehenden Läsion 
hervorgerufen werden, so ist es immer klüger, mit einer internen Be- 
handlung zu beginnen, die, wenn sie auch nicht die Heilung herbeiführt, 
doch die Kräfte des Patienten hebt und den chirurgischen Eingriff 
weniger gefahrvoll macht. 

Die erste Sorge wird sein, den Kranken die Rückenlage ein- 
nehmen zu lassen, es ist das ein allgemein anzuwendendes Verfalıren, 
um die Arbeit des Magens zu erleichtern. Mittels einer über ge- 
nügende -Zeit ausgedehnten Ruhekur gelang es uns, in vielen Fällen 
eine leichte Verengerung des Pylorus in genügender Weise zu kom- 
pensieren. 

Auf die Ernährung muß besonders acht gegeben werden, und jede 
für den Magen schwerverdauliche Nahrung muß vermieden werden. 
Flüssige oder auch halbflüssige Kost ist absolut angezeigt. Schließlich 
können wir ein Verfahren nicht genug empfehlen, das in Fällen von 
Pylorusstenose geschwürigen Ursprungs ohne beträchtliche Stase guten 
Erfolg hatte, nämlich die Methode, die A. Mathieu mit dem Namen 
„tubo-gavage‘‘ bezeichnet hat. Sie besteht darin, daß der Mageninhalt 
jeden Morgen ausgehebert wird; anstatt jedoch eine Spülung des Magens 
anzuschließen, führt man durch die Sonde eine ziemliche Menge, 
50—100 g, mit ein wenig Milch verrührten Fleischpulvers in den Magen 
ein. Man entleert so die saure Flüssigkeit, die das Ulcus und den 
Spasmus unterhält, und führt eine Substanz in den Magen ein, die die 
freie Salzsäure in dem Maße, als sie produziert wird, neutralisiert. Das 
Fleischpulver unterstützt außerdem die Ernährung des Kranken, was 
ebenfalls von Wert ist. 

Einzelne Autoren, besonders Strauß und Cohnheim, haben für 
die Behandlung der Pylorusstenose Öl in großen Dosen empfohlen. 
Auf gewissermaßen mechanischem Wege soll man dadurch den Durch- 
tritt der Speisen durch den verengten Pylorus erleichtern. Diese 
Behandlungsmethode hat uns bis jetzt kein befriedigendes Resultat 
gegeben und unsere Patienten haben die nötige Menge Öl fast stets 
schlecht ertragen. 

Wenn das Hindernis weniger auf einer organischen Stenose, als 
auf einem Spasmus des Pylorus beruht, so kann man andere interne 
Mittel anwenden. Durch Darreichung von Alkalien, die jedesmal, 
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wenn die Schmerzen auftreten, in genügend großer Dose gegeben werden, 
um die abnorme Irritation der Schleimhaut hintanzuhalten, kann man 
die reflektorische Reizung unterdrücken. In gleicher Weise wirken die 
Bismuthaufschwemmungen. Bismuth übt aber auch auf die Schleim- 
haut eine Schutzwirkung aus, indem es zu einer Schleimproduktion 
führt, deren wichtige Rolle erst kürzlich hervorgehoben wurde. 

Schließlich kann man mittels Belladonna und Atropin in den ge- 
wohnten Dosen direkt auf den Spasmus einwirken. 

Natürlich sind diese medikamentösen Behandlungsmethoden nur 
dann am Platze, wenn es sich um eine gutartige Stenose handelt. Finden 
wir eine maligne Magenerkrankung, so ist es viel besser, sich sofort zu 
einem chirurgischen Eingriff zu entschließen. 

Die beste Operationsmethode ist die Gastroenterostomie, die eine 
wenig eingreifende Operation darstellt, deren Resultate in der Mehrzahl 
der Fälle zufriedenstellend sind. Die Gefahr eines peptischen Ulcus 
im Jejunum tritt ziemlich selten ein und kann bis zu einem gewissen 
Grade durch eine Technik vermieden werden, die eine Stagnation des 
Magensaftes in der Jejunalschlinge verhindert. Die Resektion des 
Pylorus läßt sich nur bei Carcinom des Pylorus rechtfertigen und 
eventuell bei chronischem Ulcus in der Pylorusgegend, wenn es sich 
um Patienten in den fünfziger Jahren handelt, denn es ist bekannt, 
wie häufig in dieser Lebensperiode eine maligne Umwandlung des Ulcus 
stattfindet. 


IX. Die Röteln. 


Von 


B. Schick Wien. 


Literatur. 


Andeoud, L’epidemie de rubéole à Genève Jan.— Avril 1905. Semaine med. 1905. 
Nr. 33. S. 387. 

Arnold, M. B., Notes on an epidemic of rubella. Lancet, 12. Juni 1897. S. 1474. 
An outbreak of an acute infectious eruptive disease (Rubella). Brit. Med. 
Journ., 31. Okt. 1908. 2. S. 1331. 

Ashby, Rubeola scarlatinosa. Brit. Med. Journ., 28. Mai 1160. Arch. f. Kinder- 
heilk. 10. S. 363. 

Atkinson, F. P., The diagnosis between Röteln and Scarlet Fever. Lancet, 
23. Okt. 1893. 

— J. E., Rubella. Amer. Journ. of Med. Sc., Januar 1888. Virchows Jahrb. 1888. 
2. S. 69. 

Baginsky, Lehrb. d. Kinderkrankh., Art. Röteln. Leipzig 1905. 

Bahrdt, Beobachtungen über Rötelnepidemien. Münchner med. Wochenschr. 1905. 
Nr. 20. S. 940. 

Bäumler, CL, Röteln. Differentialdiagnose der akuten Exantheme. Deutsche 
Klinik am Eingang des 20. Jahrh. 74.—78. Lie, 

Barannikow, Johannes, Aus meinen Beobachtungen über scharlachähnliche 
Röteln. Arch. f. Kinderheilk. 52. S. 38. 

Biedert, Lehrb. d. Kinderkrankh. 11. Aufl. Stuttgart 1894. 

Biggs, Rubeola. Lancet, 23. Juni 1883. S. 1107. 

Blaschko, Über Röteln und deren Behandlung. Therap. Monatsh., Dez. 1907. 

v. Bokay, Über Rubeola und über die sogenannte 4. Krankheit. Bud. Orvos. 
ujság 1904. Nr. 4. 

— Röteln. Handb. d. Kinderheilk. (Pfaundler-Schloßmann). Leipzig 1906. 

Boulloche, Pierre, Rubeole. Traité des Maladies de l’Enfance. 1. 

Brudzinski, J., Eine Rubeolaepidemie (polnisch). Ref. Virchows Jahresb. 1899. 
S. 25. 

Burnie, Gilchrist, Zur Diagnose der Röteln. Brit. Med. Journ., 5. Juni 1880. 

Cheadle, W. B., On the existence of two distinct forms of eruptive Fever etc. 
Transact. of Med. Congr. London 1881. A S. 4. 

Cheinisse, L., Paris, La Rubeole est-elle toujours bénigne? Semaine med. 1906. 


Nr. 52. S. 613. 
— L’identit6 de la quatrième maladie avec la rubeole scarlatineuse. Ebenda; 
1905. S. 145. 


Clanahan, Mo., Differentialdiagnose zwischen Masern und Röteln. Journ. of 
Amer. Med. Assoc. 2. 1907. S. 1916. 

Claus, Eine Masern- und Rötelnepidemie. Jahrb. f. Kinderheilk. 88. S. 37. 

Craik, R., Masern, Röteln und die 4. Krankheit. Lancet 1900. S. 481. 

Crozer-Griffith, J. P., New York med. Record, 2. u. 7. Juli 1887. Ref. Arch. f. 
Kinderheilk. 10. S. 363. 


Die Röteln. 28] 


Cuomo, V., Nuove osservaz. sulla rubeol. epid. Giorn. internaz. della sc. med. 
1884. Nr. 7. 

Dillingham, Rubella. Amer. Med., 15. August 1903. 

Dournel, Sur une 6pidemie de rubéole grave. These de Paris. 1906. 

Dreier (Kiew), Roseolaepidemie auf einer Scharlachabteilung. Russisch. Ref. Arch. 
f. Kinderheilk. 24. 1898. S. 317. 

Dukes, Clement, The incubation period of Scarl. Varicell. etc. and Röteln. 
Lancet, 29. Okt. 1881. S. 743. 

— On the Features which distinguish Epidemic Roseola from Measles and from 
Scarlet Fever. Ebenda, 31. März 1894. S. 791. 

— Incubation period of Scarlet Fever etc, Ebenda, 29. April 1899. S. 1147. 

Dureau, Ruböole et scarlatineole.. These de Paris. 1906. 

Earle, Diskussion zum Vortrage Clanahan. 

Edwards, W. A., Beitrag zum klinischen Studium der Röteln. Amer. Journ. of 
Med. Sc. 1884. S. 448. Ref. Arch. f. Kinderheilk. 7. 1886. S. 374. 

— Rubella. Keating, Cyklopaed. of the Diseases. 1. S. 684. 

Eichhorst, Handb. d. spez. Path. u. Therap. 1884. 

Emminghaus, Über Rubeolen. Jahrb. f. Kinderheilk. 4. 1871. 

— Röteln. Gerh. Handb. 1877. 

Enko, P., Über eine Parotitis und Rötelnepidemie. Russky Wratsch Petersburg. 
1878/79. S. 492. Ref. Arch. f. Kinderheilk. 1. 1880. S. 343, 

Erskin, zit. bei Edwards. 

Filatow, Vorlesungen über akute Infektionskrankheiten. Wien 1897. 

Flood, A. W., Die Inkubation der Röteln. Brit. Med. Journ., 8. März 1890. S. 542. 

Forchheimer, Beobachtungen über Röteln. 10. Jahresversamml. d. amer. paed. 
Gesellsch. in Cincinnati. Philadelph. Med. Journ. 2. Nr. 50. Ref. Arch. f. 
Kinderheilk. 1899. S. 114. 

-— Das Exanthem bei Röteln. Arch. of Paed., Okt. 1898. S. 721. Ref. Arch. f. 
Kinderheilk. 29. 1900. S. 299. 

Fürbringer, Art. Röteln. Real-Enzyklopädie Eulenburg. 3. Aufl. 20. 1899. 

Garratt, G. C., An unusual case of German measles. Lancet. 1909. S. 93. 

Genser, Röteln und Masern in unmittelbarer Aufeinanderfolge. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 28. 1888. (Ausführliche Literatur.) 

Gillet, H., Rubeole légère forme morbilleuse. Rev. de mal. de lenf. 1893. S. 72. 

— La rubeole dans les écoles A Paris. Bull. de la soc. de péd. de Paris. 1905. Nr. 6. 

Glover, James Grey, Röteln. A point of Diagnosis. Lancet, 24. April 1886. 
S. 785. 

Goodall, M. D., Das Prodromalstadium einiger Infektionskrankheiten Brit. Med. 
Journ., Febr. 1907. S. 374. 

Greenlee, W. H., Eine Rötelnepidemie mit ungewöhnlichen und gefährlichen Folgen. 
Arch. of Paed., Okt. 1888. Ref. Arch. f. Kinderbeilk. 12. 1891. S. 107. 

Gumplowioz, Ladislaus, Kasuistisches und Historisches über Röteln. Jahrb. 
f. Kinderheilk. 82. 1891. S. 266. (Historische Literatur.) 

Haig, C. Brown, Vergleichende Bemerkungen über Röteln usw. Brit. Med. Journ., 
6. April 1887. Ref. Arch. f. Kinderheilk. 10. S. 291. 

Hamburger und Schey, Über systematische Lymphdrüsenschwellung bei Röteln. 
Münchner med. Wochenschr. 1909. Nr. 45. S. 2309. 

Heubner, O., Röteln. Lehrb. d. Kinderheilk. Ambr. Barth. 1. 1903. S. 316. 

— Über die Differentialdiagnose der akuten exanthematischen Krankheiten. Deutsche 
med. Wochenschr. 1909. S. 913. 

Hildebrandt, Zur Diagnostik der Röteln. Münchner med. Wochenschr. 1909. 
Nr. 48. S. 2485. 

— und Thomas, Das Verhalten der Leukocyten bei Röteln. Zeitschr. f. klin. 
Med. 59. 1906. S. 444. 

Hoche, Über Röteln und Schweißfriesel. Jahrb. f. Kinderheilk. 60. S. 649. 

Jalland, Rubeola. Lancet, 1. Mai 1886. S. 858. 

Jürgensen, Röteln. Nothnagels Handb. d. spez. Path. u. Therap. 4, 3. 


2823 B. Schick: 


Kassowitz, M.. Die wirkliche Stellung der sogenannten Röteln usw. Transact. 
of Med. Congr. VII. London 1881. 4. S. 10. 

Klaatsch, A., Über Röteln. Zeitschr. f. klin. Med. 10. SL 

Koplik, Lehrb. d. Kinderheilk., Art. Röteln. S. 141. 

— Röteln. Beitrag zur genauen Unterscheidung von Masern und Scharlach. Arch. 
f. Kinderheilk. 29. 1900. S. 332. 

Kramsztyk, Über eine Epidemie von unmittelbar nacheinander folgenden Röteln 
und Masern. Jahrb. f. Kinderheilk. 84. 1892. S. 147. 

Krehl, L., Zur Kenntnis der sogenannten Röteln. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 62. 
1899. S. 209. 

Lagrifoul, La formule leucocytaire de la rougeole et de la rubeole. Compt. rend. 
Soc. biol. a Paris. 1906. Nr. 30. — Semaine med. 1906. S. 525. 

Lazard, Gaz. med. de Paris. 1891. 

Leflaive, Gaz. des höpit., 3. Jan. 1891. Nr. 2. 

Loeb, M., Zur Differentialdiagnose zwischen Morbillen und Rubeolen. Jahrb. f. 
Kinderheilk. 80. S. 293. 

Lublinski, W., Röteln und sekundäre Angina. Med. Klin. 1907. Nr. 52. S. 1583. 

May Michael, Rubella (Bericht über 80 Fälle). Arch. of Pacd. 1908. S. 598. 

Meredith, J., An Outbreak of Röteln. Lancet, 22. Juli 1893. S. 192. 

Mettenheimer, C., Bericht über eine Rötelnepidemie usw. Journ. f. Kinderheilk. 
53. 1869. S. 273. | 

Miller, Note on the duration of the prodromal period in Röteln. Arch. of Paed. 
1. 1905. 

Mitchell, Diskussion zum Vortrage Clanahan. 

v. Nymann, Zur Aufklärung der Frage über die Selbständigkeit der Rubeolen. 
Österr. Jahrb. f. Paed. 2. 1873. S. 123. 

Peron, A.N., Röteln und Masern. Rev. mens. des malad. de l’eni., Okt. 1897. S. 472. 

Pismennoi, Epidemische Röteln sowie Varianten im Verlaufe derselben. Medizinsk. 
obosr. 1903. Nr. 7. Ref. Jahrb. f. Kinderheilk. 58. S. 965. 

Platenga, La leukozythose de la rougeole et de la rubćole. Arch. de med. des 
enf. 6. 1903. Nr. 3. Ref. Jahrb. f. Kinderheilk. 58.. S. 589. , 

Pospischill, Über Rubeolae und Doppelexantheme. Jahrb. f. Kinderheilk. 59. 
S. 723. 

— Das Scharlachherz. Wiener klin. Wochenschr. 1907. 

Poynton, F. J., Some points in the differentialdiagnosis of Scarlet Fever etc. 
Brit. Med. Journ., 4. Febr. 1905. 

Raymond, Paul, Une epidémie de rubeole.. Rev. mens. de malad. de lenf. 6. 
1888. S. 112. 

Rehn, H., Eine Rötelnepidemie. Jahrb. f. Kinderheilk. 29. 1889. S. 282. 

Reid, J., Röteln and measles. Lancet, 31. Jan. 1903. 

Renoy, Juhel, Über Röteln. Gaz. des höpit. Ref. Arch. f. Kinderheilk. 15. 
1893. S. 158. 

Revilliod et Long, Arch. de med. des enf. 9. 1906. Nr. 3. — Semaine méd., 
21. März 1906. S. 133. Ä 

Saillant, Gaz. des hënt, 1905. Nr. 131. S. 1563. 

Schey, Über Röteln. Jahrb. f. Kinderheilk. 1910. 

Schmid, A., Über Röteln und Erythemepidemien. Wiener klin. Wochenschr. 1899. 
Nr. 47. S. 1169. 

Scholl, zit. bei Edward». 

Schukowsky, W. P., Ein Fall von Röteln bei einem Neugeborenen. Russ. med. 
Rundschau. 59. 1903. Heft 7. Ref. Jahrb. f. Kinderheilk. 58. S. 874. 

Seitz, Grundriß der Kinderheilkunde. Berlin 1894. 

— Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ärzte. 20. 1890. S. 365, 415, 448. 

Sovestre, Quelques remarques sur Ja rubéole et la scarlatine. Bull. de la soc. 
de pediatr. de Paris, 16. Mai 1905. — Progrès med. 1905. S. 312. 

Shuttleworth, G. E., The real position of the so-called Rubeola etc. Transact. 
of Med. Congr. VII. London 1881. 4. S. 21. 


Die Röteln. 283 


Simpson, Frederik, Lamellöse Desquamation bei einer Epidemie von Röteln 
oder 4. Krankheit. Arch. of Paed. 1901. Nr. 9. Ref. Arch. f. Kinderheilk. 
84. 1902. S. 409. 

Smith, Eustace, On Disease in Children. Artikel Epidemic Roseola.. London 
1887. S. 30. 

— Lewis J., Contributions to the study of Röteln. Transact. of Med. Congr. VII. 
London 1881. 

Squire, W., On Rubella. Transact. of Med. Congr. VII. London 1881. 4. S. 27. 

Steeves, Bemerkungen zur Publikation Arnold. Brit. Med. Journ., 7. Nov. 1908. 
2. S. 1432. 

Steiner, Joh., Kompendium der Kinderkrankheiten. Leipzig 1873. S. 400. 

Stooß, M., Eine Rubeolenepidemie. 31. Bericht des Jennerschen Kinderspitales 
1898, Bern. 

Strover, Röteln. A Point of Diagnosis. Lancet, 15. Mai 1886. S. 951. 

Strümpell, Lehrb. d. spez. Path. u. Therap. 14. Aufl. 1902. 

Theodor, Ein Fall von Masern unmittelbar nach Röteln. Arch. f. Kinderheilk. 
16. 1893. S. 87. 

— Uber Röteln und Rötelnrezidive und ihr Verhalten zu Masern und Scharlach. 
Ebenda. 27. 1899. S. 53. 

Thomas, Neue Erfahrungen über Röteln. Jahrb. f. Kinderheilk. 5. 1872. 

— Röteln. Ziemssens Handb. Leipzig 1874. S. 120. 

Thursfield, Rubeola. Lancet, 23. Juni 1883. S. 1107. 

Tobeitz, A., Atiologische und symptomatologische Daten aus der letzten Rubeolen- 
epidemie in Graz. Arch. f. Kinderheilk. 28. 1900. S. 386. 

— Zur Polymorphie und Differentialdiagnose der Rubeolen. Ebenda. 25. 1898. S. 17. 

— Differentialdiagnose der akuten Exantheme. Stuttgart 1908. 

Tonge Smith, Rubeola. Lancet, 9. Juni 1883. S. 904, 1036. 

Tschistowitsch und Schestakow, Über die morphologischen Veränderungen 
des Blutes bei Röteln. Wratsch. Gaz. 1904. Heft 1. Ref. Jahrb. f. Kinder- 
heilk. 60. S. 574. 

Unger, Lehrb. d. Kinderheilk. Wien 1890. 

Variot, Petit epidémie de rubéole au pavillon de la scarlatine etc. Bull. de la 
soc. péd. Paris 1905. S. 116. — Progrès med. 1905. S. 248. 

Veale, Henry, Rötelnepidemie zu Mount-Abos. Journ. f. Kinderheilk. 1866. 
S. 353. Nach Edinburgh Med. Journ., Nov. 1866. Nr. 137. Art. III. S. 404. 

Wichmann, Gelenkrheumatismus bei Röteln. Hospitalstidende. 1898. 4. Reihe VI. 
Nr. 35. Ref. Semaine méd. 1898. Nr. 59, und Arch. f. Kinderheilk. 84. 
1902. S. 409. 

Widowitz, Wiener klin. Wochenschr. 1899. Nr. 37. S. 919. 

Williams, P., On rubella. Scarlet Fever and fourth disease. Brit. Med. Journ., 

21. Dez. 1901. 

Windle, S. D., A case of Röteln. Ebenda, 14. Dez. 1901. 

Wolberg, L., Röteln mit nachfolgenden Masern bei 3 Kindern. Berliner klin. 
Wochenschr. 1886. Nr. 50. S. 864. 


Die Röteln werden zum ersten Male in der Mitte des 18. Jahrhunderts 
erwähnt (de Bergen 1752). Solange der Name Röteln besteht, solange 
dauert auch der Kampf um Anerkennung der Selbständigkeit des mit 
diesem Namen bezeichneten Krankheitsbildes. 

Durch unglückliche Namengebung im Auslande, durch unklare 
Vorstellungen über die Erkrankung entstand in den folgenden Jahren 
eine unglaubliche Verwirrung, die Jahrzehnte hindurch jede Einigung in 
der Rötelnfrage unmöglich machte. Es ist begreiflich, daß endlich 
Autoren auftraten (Hebra, Kassowitz), die die Selbständigkeit der 
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Röteln verneinten und die Streichung der Röteln aus der Pathologie 
verlangten. 

Aber immer wieder gab es deutsche Autoren (ich erinnere an 
v. Nymann, Mettenheimer, Thomas, Emminghaus, Klaatsch, 
Steiner), die unter dem Eindrucke neuer Beobachtungen betonten, 
daß es eine den Masern ähnliche Erkrankung gibt, die auch gewisse 
Ähnlichkeit mit Scharlach besitzt und die doch mit keiner von beiden 
Krankheiten identisch ist. Und wenn die Selbständigkeit eines Krank- 
heitsbegriffes überhaupt auf einem Kongreß entschieden werden kann 
und darf, so ist dieses Schicksal den Röteln widerfahren. 

Eine Reihe namhafter Autoren, Cheadle, Squire, Shuttle- 
worth u. a., berichteten auf dem internationalen Kongreß in London 
1881 ihre Erfahrungen über Rötelnepidemien. Kassowitz zog seine 
Gegnerschaft auf Grund neuer eigener Beobachtungen zurück. Von nun 
ab häuften sich namentlich in englischen und amerikanischen Zeit- 
schriften Publikationen über die Erkrankung. Ein weiterer Fortschritt 
wurde damit erzielt, daß die englisch schreibenden Autoren allmählich 
die nur zur Verwirrung führenden Namen (Roseola epidemica, German 
measles usw.) aufgaben und nach dem schon im Jahre 1866 erfolgten 
Vorschlage von Henry Veale den Namen Rubella für Röteln akzep- 
tierten. Wenn man sich erinnert, daß vorher nicht weniger als 16 Aus- 
drücke für die Erkrankung vorhanden waren (vgl. Edwards), so kann 
man die Einigung in der Nomenklatur als eine Erlösung ansehen. Wir 
haben jetzt eigentlich nur mehr neben den deutschen Ausdrücken 
Röteln, den lateinischen Namen Rubeola — französisch rubeole — 
und den Ausdruck Rubella zu führen. 

Mit dem internationalen Kongresse 1881 konnte aber die Röteln- 
frage noch nicht zur Ruhe kommen. Schon auf dem Kongresse wurde 
durch Cheadle eine neue Schwierigkeit geschaffen. Während bis dahin 
der Satz gegolten hatte, daß die Röteln harmlos sind und niemals, 
nicht einmal bei schwächlichen Individuen, zur Gefährdung des Lebens 
führen, berichtete Cheadle, daß er auch Fälle mit schwerem Verlauf 
gesehen habe. Und seither finden sich in der Literatur immer wieder 
Angaben über schweren Verlauf von Röteln, in Deutschland weniger 
als in Frankreich, England und Amerika. Und eine zweite schwierig 
zu entscheidende Frage trat auf. Schon in der ersten Hälfte des 
19. Jahrhunderts unterschieden die Ärzte zwei Formen von Röteln, die 
masern- und die scharlachähnlichen. Während aber lange Zeit über 
diese zwei Formen keine ganz klare Vorstellung herrschte, macht sich 
in neuerer Zeit das Bestreben geltend, die scharlachähnliche Form der 
Rubeolen als eine selbständige Erkrankung abzutrennen. Nachdem 
schon von Filatow eine strenge Abgrenzung gegen die Röteln durch- 
geführt worden war, hat seit dem Jahre 1900 Dukes sich bemüht, die 
Abtrennung dieser sog. vierten Krankheit (Fourth disease) durchzusetzen 
(s. auch Barannikow). Diese Frage ist bis heute noch nicht end- 
gültig entschieden. Es gibt gewichtige Stimmen dagegen, die sich 
darauf stützen, daß die differentialdiagnostischen Merkmale der Filatow- 
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Dukesschen Erkrankung einer strengen Kritik nicht standhalten. Vor 
kurzem hat sich Heubner dagegen ausgesprochen, den Begriff der 
„Fourth disease“ als gesichert anzusehen, und ich schließe mich dieser 
Mahnung an, denn man soll bei Unentschiedenheit der Frage Krank- 
heitsnamen nicht so verwenden, als wenn ihre Existenz schon definitiv 
bewiesen wäre, weil damit Sicherheit vorgetäuscht wird, wo keine 
besteht. 

So sehen wir, daß die Rötelnfrage noch immer nicht vollkommen 
geklärt ist. Es geht den Röteln dabei noch schlechter als seinerzeit 
den Varicellen, die ja bezüglich der Abgrenzung gegen nahestehende 
Erkrankungen (Variola) ähnliche Schwierigkeiten erlebten. Die Schwierig- 
keiten in der Lösung offener Fragen bei Röteln ergeben sich aus fol- 
genden Momenten: Sie sind relativ seltener als die anderen infektiösen 
Exantheme, ihr Verlauf ist so leicht, daß vielfach keine oder nur ambula- 
torische ärztliche Behandlung beansprucht wird. Es ist also Zufall, wenn 
man geschlossene Rötelnepidemien klinisch verfolgen kann. Daß die 
Röteln aber eine selbständige Erkrankung sind, das kann — um mit 
Strümpell zu sprechen — nur von solchen geleugnet werden, die sie 
nie gesehen haben. 

Ich fasse die entscheidenden Punkte für die Frage der Selbst- 
ständigkeit der Röteln zusammen. 

l. Zahlreiche Beobachtungen haben ergeben, daß Kinder, 
die Scharlach und Masern überstanden haben, an Röteln er- 
kranken können. Die von mir auf der Scharlachstation der pädia- 
trischen Klinik in Wien beobachteten zwei Epidemien betrafen vielfach 
Kinder, die Masern schon längere Zeit vorher überstanden hatten und 
Scharlach eben erst durchmachten. 

2. Das Überstehen von Röteln gewährt keinen Schutz 
vor Erkrankung an Masern oder Scharlach. In einigen Fällen 
folgten die Erkrankungen in kurzem Intervall aufeinander. (Genser, 
Tonge Smith, Theodor, Kramsztyk usw.) 

Johann K., 7 Jahre, wegen Scharlach im Spitale (27. IIL.—16. IV. 1905), zeigt 
am 11. IV. nahe dem oberen Ende des linken Sternocleidomastoideus eine Reihe erbsen- 
großer Drüsen, am nächsten Tage Eruption von Röteln, die nach 48 Stunden 
abgeblaßt sind. 5 Tage später viel Niesen, Kopliksche Flecke an der Wangen- 
schleimhaut. Patient wird in das k. k. Wilhelminenspital transferiert, wo Masern 
zur Eruption kommen. 

Josefine F., 4 Jahre, Zögling einer Pflegeanstalt, kommt mit der Diagnose 
Masern jns Spital. Bei uns wird die Diagnose auf Röteln gestellt. Das Exantlıem 
war im Gesicht spärlich verbreitet, auch am Stamm und Extremitäten nur locker 
angeordnet, kleinfleckig und blaßrot. Temp. 37,9. Retroauriculardrüsen kaum 
vergrößert. Tags darauf ist das Exanthem abgeblaßt und nach weiteren 24 Stunden 
geschwunden. 8 Tage darauf Temperatursteigerungen, 11 Tage nach der Auf- 
nahme Kopliksche Flecke, 3 Tage später Eruption von typischen Morbillen. 


Melanie R„ 4!/, Jahre, irrtümlich mit Rubeolen auf die Scharlachabteilung 
aufgenommen, erkrankt 4 Tage später an Scharlach. 


3. Ein Rötelnfall ist der Ausgangspunkt einer Röteln- 
epidemie, d.h. von Röteln werden wieder Röteln und niemals Masern 
oder Scharlach. 
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4. Röteln schafft Immunität für Röteln. Dieser Satz ist noch 
nicht exakt bewiesen, da die Wahrscheinlichkeit der zweimaligen Infek- 
tionsmöglichkeit an sich gering ist. Nach den Angaben der Literatur 
bestehen zum mindesten Ausnahmen. Baginsky, Tobeitz, Theodor 
berichten über zweimalige Erkrankung. | 

Eine Bestätigung der Selbständigkeit der Röteln und Unabhängig- 
keit derselben von den Masern ist in den letzten Jahren in dem Ver- 
halten Masern- und Rötelnkranker gegenüber Tuberkulin gefunden 
worden. Wir wissen durch Preisich und v. Pirquet, daß die Masern- 
kinder auf der Höhe des Exanthems trotz vorhandener Tuberkulose 
keine Cutanreaktion auf Tuberkulin geben. Positive Cutanreaktion 
auf Tuberkulin schließt Masern aus. Röteln geben nun bei vor- 
handener Tuberkulose positive Tuberkulinreaktion (v. Pirquet). 


Anna L., 8 Jahre, 28. VIIL.—5. IX. 1908. Typische Röteln. Am 28. VIII. 
Impfung mit Tuberkulin auf der Höhe des Exanthems.. Nach 24 Stunden Pirquet- 
Reaktion 15 mm stark erhaben. 

Analog verhielt sich Henriette K., 9 Jalıre. 


Ätiologie und Pathogenese. 


Der Erreger der Röteln ist unbekannt. Die Angaben von Edwards 
Formad und Klamann, die Kokken im Blute Rötelnkranker fanden, 
sind nicht zu verwerten. Edwards erklärt selbst seine Befunde für 
bedeutungslos. Arnold untersuchte das Rachensekret, fand aber in 
demselben nur gewöhnliche Mikroorganismen. Sonst hat sich niemand 
mit der Aufgabe befaßt, den Rötelnerreger zu entdecken. 

Die Einbruchspforte der Rubeoleninfektion ist unbekannt. Der 
Verlauf der Erkrankung läßt keinen diesbezüglichen Schluß mit irgend- 
welcher Berechtigung zu. 

Die Zeit zwischen Infektion und dem Ausbruche der ersten Krank- 
heitserscheinungen — das Inkubationsstadium — ist nach den Literatur- 
angaben sehr variabel. May Michael bringt 59 Angaben aus der 
Literatur, man könnte sie leicht vermehren. May Michael hat bei 
seinen 80 Fällen die Dauer der Inkubationszeit nicht bestimmen können 
und meint, daß sie jedenfalls mehr als 10 Tage beträgt. Pospischill 
hat Inkubationszeiten von 13—19 Tagen gesehen und glaubt, daß das 
Inkubationsstadium 14 Tage dauert; die längeren Zeiten seien darauf 
zurückzuführen, daß der Erreger nicht gleich am ersten Tage haftet. 
Heubner berechnet die Inkubationszeit mit durchschnittlich 17 Tagen. 
Andeoud konnte unter 312 Fällen 6mal die Inkubationsdauer be- 
stimmen. Sie betrug 4mal 14 Tage, in je einem Fall 16 und 17 Tage. 
Ich möchte die Angaben der Literatur dahin zusammenfassen, daß die 
Bestimmung des Inkubationsstadiums nur selten mit Sicherheit durch- 
zuführen ist, daß aber in den Fällen, wo dies möglich war, häufig lange 
Inkubationsdauer angegeben wird. Die meisten Autoren sprechen von 
16—29 Tagen. 

Ich kann zur Erörterung der Inkubationszeit eigene Beobachtungen 
verwerten. Ich muß zu diesem Zwecke unsere erste Epidemie skizzieren. 
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Am 3. März 1905 nahmen wir einen 13jährigen Knaben, Heinrich M., 
mit Röteln irrtümlich in die Scharlachstation auf. Auf die Fehldiagnose 
kamen wir am Tage nach der Aufnahme Daß es sich um Röteln 
handelte, wurde weitere 24 Stunden später dadurch bestätigt, daß die 
Schwester des Patienten mit typischen Röteln in unserer Ambulanz 
erschien. Wir entließen den Patienten nach 9tägigem Spitalaufenthalt 
am 12. März. Auf diesen Fall läßt sich unsere erste Spitalepidemie 
zurückführen. Die erste Infektionsmöglichkeit für die Scharlachpatienten 
bestand am 3. März, dem Aufnahmstage. 
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Abb. 1. 


Hilda M., vom 7. II.—19. III. 1905 im Spitale, erkrankt 2 Tage 
nach der Entlassung am 21. III., d.i. 19 Tage nach der ersten In- 
fektionsmöglichkeit, zu Hause an Röteln. Diese Erkrankung ist nun 
Ausgangspunkt für 5 neue Fälle, wahrscheinlich auch für den 6. Fall. 
Hilda infiziert innerhalb der 4 Tage, die sie zu Hause mit ihren 3 Ge- 
schwistern verbringt, 2 derselben mit Scharlach und Rubeolen, 1 mit 
Rubeolen allein. Alle 3 erkrankten an einem Tage, dem 9. IV., mit Röteln, 
die 2 auch mit Scharlach infizierten Geschwister waren seit 25. III. im 
Spitale unter unserer Beobachtung. Bei diesen Kindern müssen wir 
die maximale Inkubationszeit mit 21 Tagen berechnen. Am 
gleichen Tage, wie die eben genannten Kinder, erkrankte unter den 
Spitalpatienten auch Cäcilie P. Wir können wohl annehmen, daß 
dieses Kind am gleichen Tage wie die Geschwister M., also am Ent- 
lassungstage der Hilda M., infiziert wurde. Dann ergibt sich auch für 
Cäcilie P. eine Inkubationszeit von 21 Tagen, dabei aber noch 
die einwandfreie Beobachtung, daß die Infektion durch Hilda M. noch 
vor der Eruption der Röteln stattgefunden hat, denn Hilda M. zeigte 
erst 2 Tage nach der Entlassung das Rötelnexanthem. Demnach 
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müssen wir das Inkubationsstadium der Röteln schon für 
geeignet halten, die Infektion zu verbreiten. Es ist wahr- 
scheinlich, daß auch die Geschwister von Hilda M. schon 2 Tage vor 
dem Erscheinen der Röteln infiziert wurden. Diese Infektionsmöglich- 
keit im Inkubationsstadium ist in der Literatur mehrfach erwähnt 
(Edwards, Andeoud). Andeoud hebt hervor, daß die Kontagiosität 
der Röteln vor der Eruption am stärksten ist. 

Die Annahme, daß Cäcilie P. am gleichen Tage infiziert wurde 
wie die Geschwister M. zu Hause, ist plausibler, als die Annahme, 
daß Cäcilie schon am Tage vorher (18. III., d. i. der Aufnahmetag) 
infiziert wurde. In diesem Falle würde die Inkubationszeit 22 Tage 
betragen. 

Leopold Ks. und Viktor M. erkrankten 24 Stunden vor den bisher 
genannten Kindern an Röteln. Es ist anzunehmen, daß diese Kinder 
24 Stunden vor den anderen infiziert wurden. Unter dieser Voraus- 
setzung ergibt sich auch für diese Kinder eine Inkubations- 
zeit von 21 Tagen. Die Infektion ist sicherlich im Inkubations- 
stadium der Röteln erfolgt. Die maximale Inkubationszeit beträgt 
für Viktor M. 23 Tage, für Leopold Ks. ist diese nicht zu bestimmen, 
da dieser Patient schon seit 6. III. im Spitale lag und sogar Gelegen- 
heit hatte, von Heinrich M. infiziert zu werden. 

Die zweite Gruppe der Erkrankungen ist zur Bestimmung der In- 
kubationszeit schlechter zu verwerten. Sämtliche Kinder der ersten 
Erkrankungsreihe sind am 8. IV. entlassen. Die zwei nächsten Er- 
krankungen betreffen Julie P. und Karl R. Ist letzterer am Aufnahme- 
tage infiziert, so beträgt die Inkubationszeit für ihn 18 Tage. Bei 
Julie P. beträgt die maximale Inkubationszeit 22 Tage, die wahrschein- 
liche Inkubationszeit mit Paul R. gleich angenommen, ebenfalls 18 Tage. 
In diesem Falle hat die Infektion 7 Tage vor der Eruption der Röteln 
der ersten Erkrankungsgruppe — also wieder im Inkubationsstadium 
stattgefunden. Von den übrigen Fällen ist nur Rosa P. zu verwerten. 
Hier ist die Bestimmung der Inkubationszeit gut durchzuführen. Rosa P. 
wird nämlich am 8. IV. wegen Scharlach-Hausinfektion von der Diph- 
therie- auf die Scharlachstation transferiert. An diesem Tage ist nun- 
mehr Viktor M. mit Röteln auf der Abteilung, wird aber am selben 
Tage entlassen. Es ist also nur am 8. IV. durch ca. 8 Stunden Infek- 
tionsmöglichkeit vorhanden. Rosa P. erkrankt am 25. IV., also am 16. Tage 
danach an Röteln. 

Wir können aus diesen Beobachtungen schließen, daß die kürzeste 
maximale Inkubationszeit 15 resp. 16 Tage beträgt, in den übrigen 5 
gut verwertbaren Fällen beträgt sie einmal 19 Tage, dreimal 21 Tage, 
einmal 23 Tage, die minimale Inkubationszeit läßt sich aus dem Grunde 
nicht bestimmen, weil der Infektionserreger nicht am Tage der Infektions- 
möglichkeit sofort haften muß. Diesbezüglich ist an die sogenann- 
ten „schlafenden Keime‘ die bei der Vaccination bekannt sind, zu 
erinnern. Diese Tatsache erklärt auch die Schwankungen der Inkuba- 
tionszeit (Pospischill). 


Die Röteln. 289 


Die Kontagiosität der Röteln ist feststehende Tatsache. Die 
größere Anzahl der Autoren sagt, daß die Kontagiosität geringer sei 
als die der Masern und des Scharlach. Nur Squire, Edward, Dreier 
und Theodor halten die Röteln für stark kontagiös. Theodor be- 
schreibt Massenerkrankungen, in Schulklassen erschienen von 40—50 
Schulkindern nur 14—15; Dreier erzählt, daß von 16 Kindern nur 
eines kam. Die Verbreitung erfolgt durch direkte Ansteckung 
auf flüchtigem Wege. Die Übertragung durch Gegenstände und dritte 
Personen wird von Edwards behauptet, auch von Kassowitz für 
möglich gehalten, andere Autoren leugnen dies. Ich habe keine sichere 
indirekte Übertragung beobachtet. Fürbringer und Pospischill haben 
sich gegen diese Annahme ausgesprochen. Diese Art der Übertragung 
kommt sicherlich nur ausnahmsweise in Betracht. Ich setze noch hinzu, 
daß zum Zustandekommen der Infektion wahrscheinlich ein innigerer 
Kontakt mit dem Erkrankten notwendig ist als z. B. bei Scharlach 
oder Masern; die hauptsächliche Verbreitung finden die Röteln daher 
in geschlossenen Anstalten (Pensionate, Kinderasyle). Die flüchtige 
Berührung im Freien dürfte selten zur Infektion genügen. Dies betont 
auch Fürbringer. 

Die Tenacität des Rötelnerregers ist eine geringe. Unsere beiden 
Spitalsepidemien auf der Scharlachstation erloschen ohne jede weitere 
Vorsichtsmaßregeln spontan, während es uns nur schwer gelingt, z. B. 
die Varicellen, einmal in die Scharlachabteilung eingebracht, zu vertreiben. 
Dasselbe gilt vom Scharlach auf anderen Krankenzimmern, der ohne Ent- 
lassung aller Kinder und ohne Desinfektion nicht vernichtet werden kann. 

In welchem Stadium der Röteln die Infektion am leichtesten ver- 
mittelt wird, läßt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Tatsache ist 
die Ansteckungsfähigkeit im Inkubationsstadium und auf der Höhe der 
Erkrankung. Wie Fürbringer glaube ich, daß mit dem Schwinden 
des Exanthems auch die Infektiosität geschwunden ist. Eine An- 
steckungsfähigkeit bis tief in die Rekonvaleszenz hinein (Thierfelder, 
Squire) halte ich nach unseren Erfahrungen für ausgeschlossen. 

Die Abhängigkeit der Rötelnepidemien von der Jahreszeit ist 
nicht gesetzmäßig. Wohl werden Rötelnepidemien am häufigsten in 
den Monaten Januar bis Mai beobachtet, auch unsere zwei Epidemien 
fallen in diese Zeit, doch gibt es auch Röteln im Sommer und im 
November (Nymann); Edwards erzählt, daß die Röteln in Malta 
ihre größte Ausdehnung nach der Regenzeit gewinnen. 

Bezüglich der geographischen Verteilung der Röteln ist es auffallend, 
daß die meisten Publikationen aus Deutschland, Österreich, Amerika 
und England stammen, dann kommen Schweizer, französische und 
italienische Autoren (Cuomo). Boulloche meint, daß die Seltenheit 
der Erkrankung in Frankreich eher auf die ungenaue Kenntnis der 
Erkrankung als auf wirkliche Seltenheit zurückzuführen ist, man muß 
daher mit der Verwertung geographischer Angaben über die Verbreitung 
der Röteln vorsichtig sein. Ich erinnere daran, daß Trousseau die 
Röteln sehr gut gekannt hat. 

Ergebnisse V. 19 
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Ich komme nun zur Frage der Altersdisposition. Auch hier herrscht 
keine Übereinstimmung. Crozer-Griffith erklärt das 1. Lebensjahr für 
immun. Die meisten Angaben lauten daher, daß die größte Disposition 
zur Erkrankung zwischen dem 5. und 15. Jahre liegt. Unter 80 Kin- 
dern von May Michael waren 


43 Kinder 2— 6 Jahre alt, 
25 an 6—10 39 II 
9 „ über 10 ,, ge 


das älteste 14 Jahre. Von den Kindern unter 6 Jahren erkrankten 
bis auf 3 alle, von den älteren nur II, 3 Kinder waren unter 2 Jahre 
alt. Unter 723 Fällen von Schmid waren 13 Säuglinge, 635 Kinder 
im Alter von 2—14 Jahren, 75 Patienten über 14 Jahre alt. In der 
Literatur finden sich Angaben über Rötelnerkrankung eines Neugeborenen 
(Scholl), eines 15 Tage alten Kindes (Shulkowsky), endlich eines 
7 Wochen alten Säuglings (Koplik). Es wird wohl schwer sein, bei 
diesen jüngsten Fällen mit Sicherheit Röteln zu diagnostizieren. Ich würde 
daher für alle diese Fälle die größte Vorsicht empfehlen. Ähnliches 
gilt von den Beobachtungen im 1. Lebensjahr, in denen sicherlich Rö- 
teln vorkommen. Man wird gut tun, mit Sicherheit nur dann Röteln 
zu diagnostizieren, wenn gleichzeitig Geschwister an Röteln erkrankt 
sind. Unter meinen Beobachtungen findet sich je 1 Kind mit 6, 9 und 
13 Monaten. Unter 138 Rötelnfällen waren 


2 Jahre alt 13 Kinder, 
über 2— 5 ,, „ 4 5 
„ 5—8 ,, „ 62 8 
„8-0 „ „1 „ 
„ 10—13 ,, an 4 e 


Über Fälle in höherem Alter habe ich keine persönliche Erfahrung. 
Nach den Angaben der meisten Autoren nimmt die Wahrscheinlichkeit, 
an Röteln zu erkranken, mit dem Alter ab; doch sind genug Fälle 
älterer Individuen bekannt: Meredith 45jähriger Mann, 44jährige und 
24jährige Frau. Edwards sah mehrere ‚schwere Fälle“ im Alter von 
20—40 Jahre, Nymann 16 Fälle bei Erwachsenen weiblichen Geschlechtes, 
Peron sah in einer Eamilie neben 2 Kindern auch den 45 Jahre alten 
Vater erkranken usw. Tonge Smith beobachtete sogar mehr Röteln- 
fälle bei Erwachsenen als bei Kindern. Unter 145 Fällen waren 132 In- 
dividuen über 15 Jahre alt und nur 13 unter diesem Alter, so daß 
Tonge Smith wohl als vereinzelter Autor meint, daß die Röteln vor- 
nehmlich eine Erkrankung der Erwachsenen sind. Bekannt ist der Fall 
von Seitz: Rötelnerkrankung einer 73jährigen Frau. 

Das Geschlecht hat, nach allen größeren Statistiken zu urteilen, 
auf die Disposition zur Erkrankung an Röteln keinen Einfluß (Ko- 
plik, Tobeitz usw.). 

Ob man das Recht hat, von einer familiären Disposition für 
Röteln zu sprechen, läßt sich nicht beweisen. Man findet jedoch relativ 
häufig Erkrankung sämtlicher Familienmitglieder. Eine Steigerung der 
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Empfänglichkeit für Röteln durch andere Erkrankungen besteht nicht; 
nur Enko hat angegeben, daß Kinder, die Masern und Scharlach durch- 
gemacht haben, mehr zu Röteln neigen als andere Kinder. 


Allgemeines Krankheitsbild. 


Einleitend ist zu bemerken, daß wie bei allen Erkrankungen auch 
für die Röteln der Satz gilt, daß sich die Krankheitssymptome nicht 
in ein einziges starres System einzwängen lassen. Wenn man auch von 
den Röteln sicherlich sagen kann, daß ihr Verlauf in der überwiegen- 
den Mehrzahl der Fälle ein einfacher, einheitlicher ist, so sollen wir 
nicht in den Fehler verfallen, das Vorkommen selbst geringer Unregel- 
mäßigkeiten zu leugnen, man würde da sicherlich den Tatsachen Ge- 
walt antun. Ich glaube, daß eben durch solche Momente die Verstän- 
digung in der Rötelnfrage so schwer geworden ist. 








Die Entwicklung der Krankheitssymptome erfolgt in der Regel 
ohne irgendwelche Prodrome. Ohne Störung des Wohlbefindens zeigt 
der Patient gewöhnlich schon am ganzen Körper, wenn man frühzeitig 
kommt, nur im Gesichte an und hinter den Ohrmuscheln, am Hals und 
Stamm ein zartrotes kleinfleckiges, leicht erhabenes, gleichmäßig verteil- 
tes Exanthem. Nur im Gesichte pflegen die Efflorescenzen etwas größer 
und stärker erhaben zu sein, sie zeigen einen violetten Farbenton, 
stellenweise kommen — wie Pospischill meint — nicht durch Vergröße- 
rung der Einzelefflorescenz, sondern durch dichte Anordnung der Erup- 
tion größere violette Flächen zur Ausbildung, deren zentrale Partien 
stärker erhaben erscheinen. Durch Freibleiben einzelner Hautpartien 
entsteht im Gesichte gegitterte Zeichnung. Im Gitterwerk finden sich 
noch typische Efflorescenzen des Exanthems kaum über stecknadelkopf- 
groß, manchmal nur wenig oder gar nicht erhaben, manchmal jedoch 
deutlich papulös.. Im übrigen verhält sich die Anordnung des Exan- 
thems insofern analog den Masern, als das circumorale Dreieck d. i. 
die Umgebung des Mundes deutliche Efflorescenzen aufweist. Die Au- 
toren (H. Klaatsch, Thomas, Schey) beschreiben auch das Er- 
griffensein der behaarten Kopfhaut vom Exanthem. In dem ersten 
Schub des Exanthems (Heubner) reichen die Eifflorescenzen am 
Stamme bis zur Höhe der Darmbeinkämme. Alle Efflorescenzen 
schwinden auf Fingerdruck vollständig. Bei stärker papulösem Cha- 
rakter der Rötelnflecke zeigt das Zentrum derselben manchmal ein 
kleines Bläschen. 

Schon wenige Stunden (8—12 Stunden) nach Erscheinen des Exan- 
thems im Gesichte sind die Efflorescenzen auf die Extremitäten über- 
gegangen und an ihren distalen Teilen angelangt. Überall von ziem- 
lich gleicher Größe, macht nun die Eruption, abgesehen von dem leicht 
violetten Farbenton der Efflorescenzen im Gesichte, einen durchaus ein- 
heitlichen Eindruck, es fehlen die Größenunterschiede der Efflorescenzen, 
die wir bei Masern beobachten, dabei stehen die Efflorescenzen, wenn 
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sie durch ihre Kleinheit vielleicht scharlachähnlich SISCHEINEN, weiter 
voneinander entfernt als die Scharlachefflorescenzen. 

An den oberen Extremitäten zeigt sich keine Bevorzugung der 
Beugeseite, wie z. B. bei Scharlach, im Gegenteil, die Streckseiten der 
Extremitäten sind häufig stärker befallen. Auch am Rücken pflegt das 
Exanthem reichlicher entwickelt zu sein. Dies dürfte damit zusammen- 
hängen, daß bei liegenden Patienten die Rückenpartien weniger ab- 
gekühlt werden und daher wärmer bleiben. Bei längerem Abdecken 
und dadurch bedingtem Abkühlen sieht man häufig weiße (anämische) 
Ringe um jede Efflorescenz. Wenn das Exanthem am Stamme und 
an den Extremitäten in voller Blüte steht, wird man bei genauer Be- 
achtung der Verteilung manchmal finden, daß die distalen Teile der 
Extremitäten (Handrücken und Handteller, Fußrücken), sowie die Gegend 
der Nates noch wenig Exanthem zeigen. Diese Partien zeigen nach 
etwa 24 Stunden Exanthem ähnlicher Intensität wie der übrige Körper, 
öfter jedoch hat die Intensität des Exanthems im Gesichte und am 
Stamme zu dieser Zeit schon abgenommen. Die Efflorescenzen sind 
blässer, weniger erhaben, das Ödem des Gesichtes geringer. 

Über die Dauer der Eruption lauten die Literaturangaben ver- 
schieden. Edwards gibt 1—15 Tage an, Andeoud 5—6 Tage, 
Tobeitz 2—4 Tage, May Michael 3—8 Tage. Trotz dieser differieren- 
den Angaben wird die Kurzlebigkeit des Exanthems von den meisten 
Autoren hervorgehoben. Wenn das Exanthem länger sichtbar ist, so 
bezieht sich diese Angabe auf das Bestehenbleiben von Efflorescenzen 
an einzelnen Körperstellen (Nates, untere Extremitäten), an denen 
Partien, namentlich in der Bettwärme, manchmal durch mehrere Tage 
Exanthemreste zu finden sind. Das Exanthem verschwindet fast immer, 
ohne von Pigmentierung und Schuppung gefolgt zu sein. Leichte 
Pigmentierung und geringfügige Schuppung entsprechend dem Zentrum 
der Rötelnefflorescenz kann gelegentlich vorkommen. 

Die Schleimhäute nehmen nur geringen Anteil an der Erkrankung. 
Meist gleichzeitig mit dem Exanthem sieht man an der Wangen- und 
Gaumenschleimhaut streifige oder kleinfleckige, meist wenig deutliche 
Rötung, einige Stunden später auch stichähnliche Blutpunkte an der 
Schleimhaut der Lippen, der Wangen und des harten Gaumens. 
Kopliksche Flecke fehlen. Forchheimer sah das fleckige Enanthem 
in 70 Proz. seiner Fälle. Es ist selten länger als 24 Stunden sichtbar. 
Die Blutungen verschwinden langsamer. Rötung des Rachens ist nur 
selten vorhanden und dann gering an Intensität. In solchen Fällen 
pflegen leichte Halsschmerzen zu bestehen. Thomas gibt an, daß bei 
Röteln die vorderen und hinteren Anteile des Rachens gleich stark, bei 
Scharlach nur die rückwärtigen Anteile gerötet sind. Diese scharfe 
Trennung läßt sich nicht durchführen. Die Zunge ist meist frei von 
Veränderungen, der Appetit ist ungestört, der Stuhl in Ordnung. 

Die Nasenschleimhaut zeigt keine oder nur wenig vermehrte Se- 
kretion, wenn auch die Kinder manchmal niesen. Die Conjunctiva 
palpebrarum, die Caruncula und das dritte Augenlid können mehr 
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oder weniger Schwellung und Rötung zeigen. Lichtscheu und Tränen- 
Hub fehlen. 

In vielen Fällen kommt es während der Eruption des Exanthenis 
zu deutlicher Schwellung der „Occipitaldrüsen‘“, der submaxillaren 
und seitlichen Halsdrüsen, nach Klaatsch auch der axillaren und 
inguinalen Drüsen, Hamburger und Schey haben bei klinisch genau 
verfolgten Fällen ebenfalls allgemeine Drüsenschwellungen nach- 
weisen können, auch die kubitalen und thorakalen Lymphdrüsen ver- 
größerten sich. Die Vergrößerung der Drüsen ist meist geringgradig, 
die geschwellten Drüsen sind spontan selten schmerzhaft, auch die 
Empfindlichkeit auf Druck ist mäßig. Man wird daher auf die Drüsen- 
schwellung erst dann aufmerksam, wenn man danach untersucht. Nur 
in seltenen Fällen (s. Hamburger und Schey) werden die Eltern 
durch die Schmerzhaftigkeit und Größe der Drüsenschwellungen auf eine 
Erkrankung aufmerksam. 

Hildebrandt und Thomas haben die Milz vergrößert gefunden. 
Der Harn ist frei von pathologischen Veränderungen, gibt, wenn nicht 
gleichzeitig andere Erkrankungen vorhanden sind, niemals Diazo- 
reaktion. Nach Hildebrandt und Thomas ist Urobilin im Harn 
vermehrt, nach Thomas die Chloride. Die ausnahmsweise erhobenen 
Befunde von Albuminurie (May Michael) können übergangen werden. 

In den letzten Jahren ist auch das Blut bei Rubeolen genauer 
untersucht worden. Die Ergebnisse sind nicht eindeutig. 

Hildebrandt und Thomas finden: 1. Die Gesamtmenge der 
Leukocyten zeigt verminderte oder niedrig normale Werte (nur in einem 
Fall stimmt die Angabe nicht). Das Minimum der Gesamtzahl der 
Leukocyten fällt auf den dritten Tag der Erkrankung. 2. Nach Ab- 
lauf der Erkrankung findet sich geringe Vermehrung der Leukocyten 
bis auf 13000 oder hochnormale Werte, das Maximum der Zahlen 
2—3 Wochen nach Ausbruch des Exanthems. 3. Die einzelnen Zell- 
formen sind folgendermaßen beteiligt: Die Zahl der neutrophilen sinkt, 
gleichzeitig steigt die der einkernigen Zellen (Lymphocyten, Übergangs- 
formen) auf das Doppelte, zu einer Zeit, wo die Zahl der Leukocyten 
noch niedrig ist. In großer Menge finden sich namentlich am 3. 
bis 5. Exanthemtag Türksche Reizungsformen — besser Plasmazellen 
(bis zu 16,76 Proz... Die roten Blutkörperchen zeigen keine Verände- 
rungen. Platenga hingegen meint, daß sich Rubeolen gleich den 
Masern verhalten: In der Inkubation beträchtliche Vermehrung der 
polynucleären Elemente, der eine ebenso beträchtliche Verminderung 
während der letzten Tage des Prodromalstadiums und während des 
Exanthems folgt. Die Zahl der Lymphocyten bleibt während aller 
Perioden fast gleich. Nur in einigen Fällen fand Platenga deutliche 
Lymphocytenvermehrung. 

Platenga schließt aus seinen Befunden, Röteln und Masern sei die- 
selbe Erkrankung mit verschiedener Virulenz oder verschiedener Ein- 
bruchspforte des Erregers. Arnold untersuchte 6 Fälle und fand 
keine „Leukocytosis“. May Michael fand Leukopenie (5140—7700 Leuko- 
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cyten) in 45 von 80 Fällen, 15 mal normale Werte, 4mal Leukocytose ; 
nach der Erkrankung bei zwei Kindern Leukocytose. . 

Die Befunde sind nicht gesetzmäßig, das Ergebnis der Blutuntersuchung 
kann daher differentialdiagnostisch nicht verwertet werden (Lagrifoul, 
Tschistowitsch und Schestakow). 

Die weitaus größte Anzahl der Rötelnfälle verläuft wie geschildert. 
Da das Allgemeinbefinden nicht gestört erscheint, ist es nur das Exanthem, 
das die Eltern veranlaßt, ärztlichen Rat einzuholen. Die Kinder sind 
kaum dazu zu verhalten, auch nur die Zeit des Exanthems im Bette 
zu verbringen. 

Die ersten Unregelmäßigkeiten des Verlaufes beziehen sich auf das 
Inkubationsstadium, das manchmal nicht ganz symptomlos verläuft. 
Wenn aber Störungen vorkommen, so sind sie immer geringfügiger Natur. 
Der Fall von Garratt steht vereinzelt da. May Michael erzählt, daß 
unter 80 Fällen bei allen bis auf zwei das Exanthem das erste Symptom 
der Erkrankung war. Der eine Patient zeigte vorher etwas Conjunc- 
tivitis, der andere 1—2 Tage vorher herabgesetzten Appetit und leichte 
Temperatursteigerung. In der ersten von mir beobachteten Epidemie 
kamen mehrmals leichte katarrhalische Erscheinungen 24—48 Stunden 
vor der Eruption zur Beobachtung, die sich durch Coryza und dadurch 
bedingtes Niesen sowie durch etwas Husten kennzeichneten. In diesen 
Fällen stieg auch schon die Temperatur im Prodromalstadium auf sub- 
febrile Werte, so z. B. zeigte Grete M. und Oskar M. 4 Tage vor dem 
Exanthem bereits Störungen. 


Grete M., 4!/, Jahre, am 25. IV. mit leichtem Scharlach aufgenommen, der 
am 5. Krankheitstage abgeklungen ist. Am 14. Krankheitstage — 4 Tage vor der 
Rubeoleneruption nachmittags 37,20. Am nächsten Tage morgens 37,20, viel 
Niesen und Husten, keine Koplikschen Flecken. Patientin wird isoliert, 2 Tage 
darauf Eruption von Röteln. 

Oskar M., 2°/, Jahre. Am 3. Krankheitstage eines leichten Scharlachs ein- 
gebracht. Am 8. Krankheitstage sind die Scharlachsymptome geschwunden. Am 
4. IV. 4 Tage vor der Eruption der Röteln nachmittags 37,4%. In der Nacht 
vom 4. auf den 5. IV. flüssige Stühle. Am 5. IV. morgens 37,9%, Nase fließt, 
Augen voll Tränen, keine Koplikschen Flecken, nachmittags 4 Uhr 38°, abends 
37,3%. 6. IV. starke Coryza, mäßige Conjunctivitis, keine Koplikschen Flecken, 
rauber Husten. Temperatur 37,3—37,2°. 7. IV. morgens 38,0%. Viel trockener 
Husten und Niesen. Augenlider und Conjunctiva palpebrarum gerötet. Nase fließt. 
Keine Koplikschen Flecken. 2 Tage später Eruption von Rubeolen. 


Wenn das Exanthem morgens erscheint, kann die vorangehende 
Nacht etwas unruhig verlaufen. 


Rudolf W., 5 Jahre, 17. II. Nachts leichte Unruhe. Morgens Eruption von 
unscharf umschriebenen, blaßroten Flecken am ganzen Körper, an den Unterarmen 
und im Gesicht etwas erhaben. Gesicht ein wenig gedunsen. Appetit fehlt. Kein 
Fieber. Drüsen nicht empfindlich. Rachen leicht rot. Am nächsten Tage sind 
die Rötelnflecken im Gesicht und am Stamm blässer, an den Extremitäten noch 
in voller Blüte. 20. Il. Ausschlag verblaßt. 


In der Literatur finden sich Angaben über intensivere Störungen 
im Inkubationsstadium, Übelkeit, Erbrechen (Bahrdt, Edwards, 
Pospischill), Nasenbluten (Bahrdt, Squire, Edwards), Delirien 
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(Edwards, Mettenheimer), Gliederschmerzen, allgemeines Unwohlsein 
oder Kopfschmerzen 1—3 Tage vor der Eruption (Péron, Miller, 
Pospischill. Von manchen Autoren wird angegeben, daß schon im 
Inkubationsstadium die occipitalen Drüsen, manchmal auch die Kiefer- 
winkeldrüsen und seitlichen Halsdrüsen anschwellen, so daß durch dieses 
Symptom allein die Diagnose ermöglicht wird. So sah Koplik bei 
einer Wärterin 6 Tage vor dem Ausschlage Drüsenschwellung (halbe 
Bohnengröße) am Halse hinter dem Sternocleidomastoideus; Glover 
ähnliche Drüsenvergrößerung bei einer jungen Dame, die 4 Tage später 
Rubeolen bekam; Jalland bei 5 oder 6 Kindern unter 42 Schulknaben 
4—5 Tage vor der Eruption. Als weiteres „Prodromalsymptom‘ wird 
das Enanthem der Mundschleimhaut angegeben. Es ist namentlich 
Forchheimer, der auf dieses Symptom hingewiesen hat. 

Wenn auch beide genannten Symptome im Inkubationsstadium vor- 
kommen können, so sind sie als richtunggebende Symptome schlecht zu 
verwerten, da sie nur in einer geringen Anzahl von Fällen beobachtet 
werden können. Ich habe nur einmal 8 Stunden vor der Eruption 
des Exanthems fleckiges Enanthem an der Schleimhaut des Mundes und 
des Gaumens gesehen. Auch Pospischill hat nur einmal das Enanthem 
vorauseilen gesehen. Die Ursache dafür, daß das Enanthem auch im 
Falle seiner Entwicklung nicht als Prodromalsymptom verwendbar ist, 
liegt meines Erachtens darin, daß die ganze Eruption der Röteln- 
efflorescenzen auf Haut und Schleimhäuten viel zu rasch erfolgt, als daß 
das Enanthem nennenswerte Zeit vor dem Exanthem erscheinen könnte. 

Die Unterschiede werden wahrscheinlich wie in dem von mir be- 
obachteten Falle meist nur Stunden betragen. Forchheimer betont 
zwar, daß er das Enanthem schon 36—48 Stunden vor der Eruption 
der Röteln gesehen hat. 


Unregelmäßigkeiten des Exanthems. 


“ 


Die Intensität der Rötelneruption ist Schwankungen unterworfen. 
In einigen Fällen besteht das Exanthem nur aus ganz zarten, unscharf 
konturierten blaßroten Flecken, die in großen Zwischenräumen von- 
einander stehen. Die Eruption kann so geringfügig sein, daß bei dem 
raschen Abblassen des Exanthems dieses ganz übersehen wird. 

Bei intensiver Eruption kommt es an einzelnen Stellen zu Kon- 
fluenz von Rötelnefflorescenzen. Von einzelnen Autoren wird das Vor- 
kommen von Konfluenz bestritten, wie ich glaube, mit Unrecht. Ich 
bringe zum Beweise eine eigene Beobachtung. 

Anna C., 7 Jahre. Ohne Prodrome entwickelt sich am 25. IV. mittags, im 
Gesichte beginnend, rasch ein universelles blaßrotes kleinfleckiges Exanthem. 

26. IV. Am nächsten Morgen erscheint das Exanthem im Gesichte und am 
Stamm unverändert. Die Wangen zeigen gegitterte Zeichnung. Die Efflorescenzen 
an den Extremitäten sind ungemein reichlich, an den oberen Extremitäten mehr 
an der Streck- als an der Beugeseite, an den unteren Extremitäten in der ganzen 


Zirkumferenz nur ad nates noch kein Exanthem. Hände und Füße noch frei. 
Sichere Konfluenz von Efflorescenzen an der Streckseite der Ell- 
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bogengelenke. Am Stamm weniger Exanthem als an den Extremitäten, am 
Rücken mehr als vorn (wohl Wärmewirkung). 

27.IV. Ad nates ist Exanthem aufgetreten, das übrige Exanthem schon undeutlich. 

28. IV. Exanthem geschwunden. 

Die Konfluenz bezieht sich nur auf einzelne Hautstellen. 
Man sieht diese überdies nur bei intensiver Eruption. 

Weitere Unregelmäßigkeiten betreffen die Beschaffenheit der Efflo- 
rescenzen. Die älteren Autoren unterschieden zwischen masernähnlichen 
und scharlachähnlichen Röteln und wollten damit sagen, daß es 
Röteln mit größer- und kleinerfleckigem Ausschlag gibt. Thomas 
berichtet, daß das Exanthem der Röteln nach seinen Beobachtungen 
nur den Masern ähnlich ist. Er hält aber das Vorkommen einer eben- 
bürtigen spezifischen Erkrankung mit scharlachähnlichem Ausschlag für 
möglich. Wir sehen also schon hier die Auffassung von Filatow und 
Dukes entwickelt. Nach meinen Beobachtungen sind die Rötelnflecke 
in der überwiegenden Mehrzahl masernähnlich. 

Die Ähnlichkeit des Rubeolenexanthems mit dem Scharlachexanthem 
kommt meines Erachtens weniger durch die besondere Kleinheit der 
Efflorescenzen, als durch eine dichtere Anordnung derselben zustande. 
Wir sind beim Scharlachexanthem gewöhnt, kleine, bei regulär entwickelten 
Masern größere Zwischenräume zwischen den einzelnen Efflorescenzen 
zu sehen. Diese Zwischenräume sind bei mäßig entwickelten Röteln 
durch die geringe Größe der Efflorescenzen manchmal noch größer als 
bei Morbillen. Ist die Eruption der Röteln intensiver, dann werden 
die Partien normaler Hautpartie aufgezehrt, und damit verwischt sich 
die masernähnliche Ausbreitung des Exanthems, und man findet mehr 
Anklänge an den Scharlach. 

Gleich Heubner will ich aber das Vorkommen von solchen Röteln 
nicht in Abrede stellen, deren Efflorescenzen durch besondere Kleinheit 
dem Scharlach nahestehen. Bezüglich des Aussehens der Efflorescenzen 
werden in den verschiedenen Epidemien Abweichungen angegeben, ich er- 
innere nur daran, daß Juhel-Renoy, Edwards, Tobeitz, Peron usw. 
den Röteln die Eigentümlichkeit zusprechen, auch anderen Exanthemen 
ähnlich zu werden. Péron hat sogar in einer Familie Unregelmäßig- 
keiten der Exanthemform bei derselben Epidemie gesehen. Der 
lljährige Knabe bekam regelmäßige Röteln, während die Röteln beim 
45jährigen Vater wie ein Masernrezidiv und beim jüngsten Kinde 
(4jähriger Knabe) wie ein Erythem gastrischen Ursprungs aussahen. 

Die von Emminghaus und Nymann beschriebenen initialen 
und nachfolgenden Erytheme habe ich niemals gesehen. Eine besondere 
Neigung zu Hautblutungen, von der Hoche spricht, besteht nicht. 
Pospischill hat solche Hautblutungen, bei einem Kinde mit Per- 
tussis gesehen. 


Die Drüsenschwellung. 


Dieses Symptom wird von einer großen Anzahl von Autoren als 
das einzig konstante Symptom der Röteln überhaupt angesehen. 
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Klaatsch hielt das Symptom für so wichtig, daß er im Verlaufe der 
Epidemie auf Grund der beträchtlichen Schwellung der cervicalen und 
der über dem Proc. mastoideus gelegenen Drüsen im Dunkeln die 
Diagnose stellte. Unter 80 Fällen von May Michael fehlte das Sym- 
ptom nur in 3 Fällen. Es war das erste und letzte Symptom. Die 
Drüsenschwellungen sind stets gering an Intensität, die Occipitaldrüsen 
werden selten über linsengroß. Zur Vereiterung kommt es niemals. 
Wie Hamburger und Schey zeigen konnten, finden sich auch leichte 
Schwellungen anderer Drüsengebiete, so daß man in manchen Fällen all- 
gemeine Drüsenschwellung beobachten kann. 

Der diagnostische Wert des Symptoms ist anzuerkennen, wenn 
auch zu berücksichtigen ist, daß, auch ohne daß Röteln vorliegen, ge- 
rade jene Drüsen geschwollen sein können, die man allgemein für Rö- 
teln charakteristisch hält. 

Von einzelner Seite wird angegeben, daß die Drüsenschwellung 
nicht mit dem Rückgange des Exanthems zurückgeht — dies ist die 
Ansicht der Majorität — sondern sich noch lange nach Ablauf der 
Erkrankung vorfindet und erst allmählich verschwindet. Koplik und 
Thomas sahen sogar die Drüsenschwellung bei der Hälfte der Knaben 
(42 Fälle) erst, nachdem der Ausschlag verschwunden war. 

Daß die Drüsenschwellung als einziges Symptom der Rubeolen vor- 
kommt, ist auch behauptet worden (Jalland). 


Das Fieber. 


Bezüglich des Fiebers finden sich die divergierendsten Angaben. 
Als Regel können wir aufstellen, daß das Prodromalstadium ohne Fieber 
verläuft, daß die erste Fieberzacke mit der Eruption des Exanthems 
auftritt und meist unter 38,0 bleibt, oder 38,0 erreicht, und daß das Fieber 
entweder schon am nächsten Tage nicht mehr wiederkehrt, oder lytisch 
innerhalb 24—4x<24 Stunden absinkt. 


_ Beispiele: 
Richard W., 7 Jahre. 
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Abb. 2. 


l. Tag: Am ganzen Körper, auch am Kinn und an den Ohrmuscheln gleich- 
mäßig verteilte, locker stehende, hirsekorngroße blaßrote Flecken, kaum erhaben. 
Schleimhäute blaß. Die Lymphdrüsen seitlich am Halse erbsengroß, nicht emp- 
findlich. 

2. Tag. Ausschlag abblassend. 

3. Tag. Ausschlag fast geschwunden. 
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Robert R., 5!/, Jahre. 
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Abb. 3. 


Am 27. IV. nachmittags entwickelte sich ohne Prodrome ein Rötelnexanthem, 
das sich rasch über den ganzen Körper verbreitet. 

2. Tag. Exanthem unverändert. Geringe Conjunctivitis. Zahlreiche kleine 
Petechien an der Schleimhaut des harten Gaumens, sonst kein Enanthem. 

3. Tag. Exanthem noch deutlich, besonders an den Extremitäten noch in- 
tensiv. Hämorrhagien an der Gaumenschleimhaut noch sichtbar. 

4. Tag. Rückgang des Exanthems. 


Rudolf W., 5 Jahre. 
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Marie B., 5 Jahre. 
Tag des Exanthens 
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Abb. 5. 


Unkomplizierte Röteln zeigen selten Temperaturen über 38,0. Bei 
den Epidemien unserer Scharlachstation habe ich einigemale höheres 
Fieber gesehen. Dies ließ sich immer durch eine Komplikation erklären. 
Die relative Häufigkeit derselben hatte darin ihren Grund, daß die Ru- 
beoleneruption häufig in das Stadium der Nachkrankheiten (Lymph- 
adenitis, Nephritis) fiel. Ausnahmsweise kommen aber auch bei unkompli- 
zierten Röteln höhere Temperaturen vor. 


Willibald L., 63/, Jahre. 

Tags zuvor mit Husten, Schnupfen 
und Fieber erkrankt. 

Am 5. II. aufgenommen (1. Tag). 
Coryza mäßigen Grades, etwas Husten. 
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der Stirne, einzelne kleinhanfkorngroße Fleckchen am Stamm, Oberarmen und 
Oberschenkeln. Bis Abend Ausbreitung des kleinfleckigen Ausschlages über den 
ganzen Körper. Nachts ruhig. Kleinfleckiges Enanthem der Wangen- und Gaumen- 
schleimhaut. 

2. Tag. Am ganzen Körper ein ungemein zartes aus 2—3 mm großen rosa- 
roten, von anämischem Hof umgebenen Fleckchen gebildetes Exanthem, am dich- 
testen an den Wangen, am spärlichsten am Stamm. Handteller und Fußsohlen 
frei. Conjunctiven kaum gerötet, leichte Coryza mit serösschleimigem Sekret. 
Das Exanthem an der Wangen- und Gaumenschleimhaut weniger deutlich. Etwas 
trockener Husten. Eine linsengroße Occipitaldrüse ist rechts nachweisbar, in bei- 
den Kieferwinkeln findet sich je eine bohnengroße Drüse, seitlich am Halse erbsen- 
und linsengroße Drüsen. Leber und Milz nicht vergrößert. Harn eiweißfrei. Diazo- 
reaktion negativ, Wohlbefinden. Leukocytenzählung ergibt 10300 Leukocyten, 
davon 69 Proz. polynucleäre und 40 Proz. einkernige Leukocyten (vorwiegend 
Lymphocyten). 

3. Tag. Exanthem abgeblaßt. Enanthem geschwunden. Keine Schuppung, 
keine Pigmentierung. 


Anna C., 7 Jahre. 
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Auch in der Literatur finden sich einzelne Angaben über höhere 
Temperaturen, z. B. Péron: 38,4 und 39,4, Boulloche 39,0—40,0, 
Koplik 38,8, Tobeitz 39,0. Klaatsch: 38,0—39,0 usw. Man darf 
daher nicht in den Fehler verfallen, wegen der höheren Temperatur 
allein die Diagnose Röteln mit Sicherheit auszuschließen. Auch 
Pospischill, der früher das Vorkommen höherer Temperaturen bei un- 
komplizierten Röteln bestritt, hat in einer späteren Publikation das 
Vorkommen solcher zugegeben. Die höheren Temperaturen sind ge- 
wöhnlich nur am ersten Tage der Rötelneruption zu verzeichnen, die 
Dauer des Fieberstadiums wird deswegen nicht vermehrt (Jürgensen). 

Viel häufiger als die hohen Temperaturen ist vollkommen fieber- 
loser Verlauf. Unter 119 Fällen Nymanns fehlt bei 58 Kindern 
Fieber vollkommen. 

Die Pulsfrequenz ist entsprechend der geringen oder fehlenden 
Temperatursteigerung nicht verändert. Nur bei den Fällen mit höherer 
Temperatur steigt die Pulsfrequenz (s. Abb. 7). Man hat aus diesem Fehlen 
der Pulsfrequenzsteigerung ein differentialdiagnostisches Merkmal gegen 
Scharlach prägen wollen. Wie ich glaube, hat dieses Symptom keinen 
großen Wert. 
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Komplikationen. 


Wir kommen damit auf eines der strittigsten Gebiete. Die große 
Mehrzahl der Autoren, namentlich der deutschen, kennen keine Kom- 
plikationen, wenn man von den hier und da beschriebenen Rezidiven 
der Erkrankung absieht, die in den ersten drei Wochen nach der ersten 
Attacke zur Beobachtung gelangen. Wir sehen bei uns auch bei vor- 
her erkrankten und herabgekommenen Individuen keine Veränderung 
im Verlaufe der Röteln (s. auch Fürbringer). Eine Reihe von Lite- 
raturangaben über schwere Komplikationen bei Röteln sind wahrschein- 
lich nicht den Röteln zuzurechnen, so die von Mettenheimer, 
Edwards u. a. erwähnte Stomatitis oder die von Lublinski ange- 
führte Angina phlegmonosa am 5. Tage der Rubeolenerkrankung. 
Ebenso sind die 2 Fälle Edwards, die an Meningitis tuberculosa 
starben, nicht auf Rechnung der Röteln zu setzen. Die Angabe von 
Revilliod und Long, die 10 Tage nach Röteln Lähmungen auftreten 
sahen, die sich innerhalb 3 Wochen auf den ganzen Körper ausdehn- 
ten, steht ganz vereinzelt da. Die Bemerkungen über Vorkommen von 
Nephritis stammen aus früherer Zeit. Sie sind wohl auf Verwechslung 
der Röteln mit Scharlach zurückzuführen. Auch die Angaben von 
komplizierender Bronchitis, Pneumonie (Greenlee, Crozer-Griffith, 
Edwards, Cheadle), Darmreizungen (Edwards, Cuomo) wiederholen 
sich in den neueren Publikationen nicht mehr. Wichmann beschreibt 
eine Rötelnepidemie, in der unter 75 Fällen 18mal, am häufigsten bei 
Kranken in den Pubertätsjahren, Gelenksaffektionen auftraten. Sie 
begannen meist am 2. Tage nach Ausbruch des Exanthems, seltener am 
4. oder 5. Tage oder noch später. (mal waren viele Gelenke, 5mal 
nur 1 Gelenk ergriffen. Die Erkrankung betraf vor allem Hand- und 
Fingergelenke, seltener die Schultergelenke und die Gelenke der unteren 
Extremitäten. Die Affektion war besonders im Beginne sehr schmerz- 
haft, es bestand mäßige Schwellung. Die Körperwärme war wenig er- 
höht, selten auf 39,5. Dauer der Gelenksaffektion 3—4 Tage, seltener 
1—2 Wochen. Manchmal wurden Gelenke mehrmals befallen. Endo- 
und perikardiale Komplikationen fehlten. Wichmann betont den 
sicheren Rötelncharakter der Epidemie. Edwards sah 2mal rheu- 
matische Affektionen bei Röteln und zitiert außerdem Slagle (1 Fall) 
und Earl (mehrere Fälle). Auch bei Arnold und Raymond finden 
wir Gelenksschmerzen als Komplikation der Röteln beschrieben. 

Abgesehen von diesen Angaben können wir als Charakteri- 
stikum der Röteln die mangelnde Tendenz zu Sekundär- 
infektionen als feststehend betrachten. Diesbezüglich be- 
steht ein großer Unterschied gegenüber Scharlach und 
Masern, wo auch die leichte Erkrankung den Boden für Se- 
kundärinfektionen ebnet. Gegenüber Masern ist außerdem hervor- 
zuheben, daß die Röteln nie zur Propagierung der latenten oder 
offenen Tuberkulose beitragen. Als äußeres Zeichen für die fehlenden 
Beziehungen zwischen Röteln und Tuberkulose kann die Tatsache 
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gelten, daß die cutane Tuberkulinreaktion in ihrer Intensität keine 
Veränderung erfährt. 

Aus dem Gesagten ergibt sich ohne weiteres, daß wir auf dem 
Standpunkt stehen müssen, die Röteln für eine leichte Er- 
krankung zu halten. Das Vorkommen schwerer Epidemien wird von 
mancher Seite negiert. Von deutschen Autoren hat in den letzten 
Jahren nur Hoche über schweren Verlauf von Röteln berichtet. Er 
beobachtete eine eigentümliche Epidemie, mit schwerem Verlaüf, die er 
anfangs für Schweißfriesel hielt und später mit Röteln identifizierte. 
Sonst stammen die Berichte über schwere Epidemien aus England und 
Amerika, doch ist es diesbezüglich seit dem Jahre 1881 (Cheadle usw.) 
auffallend still geworden, so daß vielleicht doch der Verdacht berech- 
tigt ist, daß diese Epidemien entweder keine Röteln waren, oder nur 
zufällig durch eine besondere Sekundärinfektion schwerer verlaufen sind. 
Auffallenderweise kommen in letzterer Zeit aus Frankreich Meldungen 
über schwere Rötelnfälle, doch sind dies teils Einzelbeobachtungen 
(Cheinisse), deren Rötelnnatur mir nicht erwiesen erscheint, teils Be- 
obachtungen, die doch auch eine andere Erklärungsmöglichkeit für den 
bösen Ausgang erlauben. Nach Cheinisse hat Dournel 8 Tote unter 
27 Kranken (Todesursache: Pneumonie, Enteritis, Meningitis, Drüsen- 
vereiterung, Otitis). Aviragnet und Apert sahen unter 10 Röteln- 
fällen in einem Rekonvaleszentenhaus zu Paris 2 Todesfälle (Broncho- 
pneumonie). Die Autoren meinen, daß die vorangegangene Erkrankung 
Schuld am Verlaufe der Röteln trage und man brauche deshalb 
doch nicht die Gutartigkeit der Röteln anzuzweifeln. Betraf 
doch auch die erwähnte Epidemie von Dournel Individuen, die schon 
durch vorangehende Erkrankung herabgekommen waren. Überdies 
sprechen schon die angegebenen Todesursachen durch ihre Regellosig- 
keit dagegen, daß der schlechte Ausgang den Röteln zuzuschreiben ist. 


Differentialdiagnose. 


Diese hat die Röteln vor allem gegen die Masern, dann gegen 
Scharlach abzugrenzen. Die übrigen mit Exanthem einhergehenden 
Krankheitsbilder — Erythema infectiosum, Erythema anderer Art, 
medikamentöse Exantheme treten diesbezüglich in den Hintergrund. 

Wir können auch nur die regulär verlaufenden Fälle sicher ab- 
grenzen, es ist natürlich, daß im einzelnen Falle wiederholt eine sichere 
Entscheidung auch bei Berücksichtigung aller Momente nicht möglich 
sein wird. Es hilft einmal nichts, wir können nicht dagegen ankämpfen, 
daß Röteln masernähnlich sind und daß intensivere Röteln eine Ähn- 
lichkeit mit schwach entwickelten Masern haben. Als wichtigstes Unter- 
scheidungsmerkmal im Prodromalstadium und im Stadium der Eruption 
sind die Koplikschen Flecke in dem Sinne zu verwerten, daß An- 
wesenheit von Koplikschen Flecken Röteln mit Sicherheit ausschließt. 
Leider kann das Fehlen von Koplikschen Flecken nicht für Röteln 
verwertet werden, da die Koplikschen Flecken bei dem fraglichen 
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Masernfall entweder noch nicht zu sehen oder schon geschwunden sind. 
Das zweite Unterscheidungsmerkmal, das nur bei Kindern mit latenter 
oder offener Tuberkulose und erst nach 24 Stunden verwertbar ist, ist 
die positive Tuberkulinreaktion, die im Stadium des Exanthems 
mit Sicherheit gegen Masern spricht. Der negative Ausfall kann nicht 
für Masern verwertet werden, weil ja bei Tuberkulosefreiheit des Indi- 
viduums die Reaktion auch bei Röteln ausbleibt. Als unterstützendes 
Moment für die Rötelndiagnose hat die anamnestische Angabe, daß das 
Kind sicher Masern gehabt hat, ebenfalls etwas Bedeutung. 

Die weiteren Unterschiede sind quantitativer Natur. Das Fehlen 
oder die Geringfügigkeit der Störungen des Prodromalstadiums gegenüber 
den deutlichen Störungen der intensiven Fiebersteigerungen im Prodromal- 
stadium bei Masern, die Geringfügigkeit der katarrhalischen Symptome 
selbst bei intensiven Röteln gegenüber den intensiveren Schleimhaut- 
katarrhen selbst bei leichten Masern, die geringe Höhe des Fiebers (fast 
nie mehr als 38°C) gegenüber den beträchtlichen bis auf 40° und dar- 
über steigenden Fieber während der Eruption des Masernexanthems 
sind vor allem zu erwähnen. Diazoreaktion ist bei Masern positiv, bei 
Röteln negativ. 

Bezüglich des Exanthems ergibt sich, daß die Efflorescenzen des 
Rötelnexanthems viel kleiner, blässer, zarter rot sind als Masernefflo- 
rescenzen — sie gleichen höchstens beginnenden Masern — sie breiten 
sich rascher über den ganzen Körper aus und zeigen — das geht schon 
aus ihrer absoluten Kleinheit hervor — keine wesentlichen Größen- 
unterschiede an verschiedenen Abschnitten der Körperoberfläche. Der 
papulöse Charakter der Efflorescenzen ist bei Röteln weniger intensiv. 
Im weiteren Verlaufe spricht intensive Pigmentierung und starke 
Schuppung gegen Röteln und für Masern. 

Scharlach und Röteln haben das Fehlen der Prodromalerscheinungen 
gemeinsam, d.h. bei beiden Erkrankungen ist das Exanthem kurze Zeit 
nach Beginn der Erkrankung zu konstatieren. Differentialdiagnostisch 
kommen wohl nur leichte Scharlachfälle in Betracht, denn die schweren 
Scharlacherkrankungen unterscheiden sich schon durch die Beeinträch- 
tigung des Allgemeinbefindens. Gegenüber den leichten Scharlachfällen 
wird darauf hingewiesen, daß bei Röteln initiales Erbrechen selten, bei 
Scharlach häufig sei. Die Beteiligung der Mund- und Rachenschleimhaut 
ist auch bei leichtem Scharlach gewöhnlich intensiver als bei Röteln. 
Es ist also starke Rötung und Schwellung des Rachens, intensivere 
Belagbildung für Scharlach und gegen Röteln zu verwerten. Weitere 
Bedeutung hat das völlige Fehlen auch leichter Schleimhautkatarrhe der 
Nase und Conjunctiva bei leichtem Scharlach. Bezüglich des Exanthems 
habe ich erwähnt, daß das Rötelnexanthem dann eine gewisse Ähnlich- 
heit mit dem Scharlachexanthem gewinnt, wenn die Rötelnefflorescenzen 
dicht angeordnet sind. Sonst unterscheiden sich die Rötelnefflorescenzen 
durch ihre Größe und durch die lockere Anordnung fast immer ge- 
nügend von den Scharlachefflorescenzen. Das Freibleiben des circum- 
oralen Dreiecks von Exanthen, die mehr diffuse Rötung der Wangen 
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bei Scharlach gegenüber dem fleckigen und gitterartigen Charakter der 
violetten Zeichnung im Gesicht bei Röteln sind bemerkenswerte Symptome. 
Im späteren Verlauf ist das Auftreten von Sekundärinfektion und von 
Nachkrankheiten (Nephritis, Lymphadenitis usw.) gegen Röteln und für 
Scharlach zu verwerten. Intensivere Schuppung spricht ebenfalls gegen 
Röteln. Das Verhalten der Drüsen ist differentialdiagnostisch schwer 
zu verwerten. 

Die Abgrenzung gegen die Dukes-Filatowsche ‚„Fourth disease‘ 
hat dieselben Momente zu berücksichtigen, die gegen die Diagnose leichte 
Scarlatina in Betracht kommen. Ich betone aber nochmals die Strittig- 
keit der Frage der Existenzberechtigung dieser Erkrankung und das 
Vorkommen scharlachähnlicher Rötelnfälle. 

Große Ähnlichkeit mit Röteln haben die rubeolären Exantheme der 
Serumkrankheit. Hier verhilft aber die Kenntnis der Seruminjektion 
und der Ausgang der rubeolären Eruption von der Injektionsstelle zur 
Diagnose. Überdies fehlen jegliche Schleimhauterscheinungen. Gegenüber 
Erythema infectiosum, das nach Escherich nichts anderes als eine 
Form des Erythema exsudativum multiforme Hebrae ist, muß man 
hervorheben, daß dieses im Gesicht exquisit scharlachähnlich ist. Weiter 
lokalisieren sich flächenhafte intensiv rote Eruptionen an der Streckseite 
der Oberarme und in der Glutaealgegend. Die Größe der Flecken hat 
ja dem Erythema infectiosum den Namen Megalerythema verschafft. 
Das Exanthem bleibt viel länger sichtbar als bei Röteln, ich erinnere 
mich an Fälle von Erythema infectiosum, bei denen das Exanthem 
durch 8—14 Tage bestehen blieb. Vor seinem völligen Verschwinden 
kommt es nach Escherich manchmal zu einer netzartigen Marmorie- 
rung der Haut. Lymphdrüsenschwellung und Schleimhautkatarrhe fehlen. 

Medikamentöse Exantheme nach Kopaivabalsam sowie Exantheme 
durch Raupen hervorgerufen sollen rötelnähnlich sein. Diese Vorkomm- 
nisse sind aber doch so selten, daß sie kaum Schwierigkeiten in der 
Deutung geben werden. 


Prophylaxe und Therapie. 


Aus dem epidemiologischen Verhalten müssen wir schließen, daß 
die Röteln kontagiös sind. Mit Rücksicht auf die Harmlosigkeit der 
Erkrankung ist es aber nicht berechtigt, für die Röteln ähnlich strenge 
Maßregeln zu verlangen wie für Scharlach. 

Eine Isolierung der Geschwister vom Erkrankten ist wünschenswert, 
aber nicht unbedingt notwendig, da die Röteln schon im Inkubations- 
stadium die Ansteckung vermitteln. Wenn die Geschwister für Röteln 
überhaupt Disposition besitzen, so wird zur Zeit der Eruption der Röteln 
die Infektion schon erfolgt sein. Das unbedingte Verbot des Verkehrs 
mit dem Kranken wird sich nur auf Angehörige anderer Familien 
beziehen. 

Die Anzeigepflicht für Röteln soll aufrecht erhalten bleiben, um 
über Häufigkeit und Verbreitung der Erkrankung auch weiter Material 
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sammeln zu können. Der Rötelnkranke möge durch 14 Tage vom 
Schulbesuch ferngehalten werden. Bezüglich des Schulbesuchs der Ge- 
schwister ist zu erwägen, daß bei der langen Inkubationsdauer der 
Röteln eigentlich ein Fernbleiben durch 23—24 Tage nötig wäre, um 
sicher zu sein, daß eine Erkrankung nicht mehr erfolgt. Ob es sich 
rechtfertigen läßt, wegen Röteln den Schulbesuch so lange zu unter- 
brechen, ist von mehreren Seiten bezweifelt worden. Die Unterbrechung 
des Schulbesuchs würde noch länger dauern, wenn bei Vorhandensein 
mehrerer Geschwister diese nicht gleichzeitig, sondern nacheinander er- 
krankten. ` 

Desinfektion der Kleider und des Wohnungsraumes ist überflüssig. 

Die therapeutischen Maßnahmen sind ohne wesentliche Bedeutung. 
Die einzige Maßnahme, die der vorsichtige Arzt anordnen wird, ist 
3—4 tägige Bettruhe, solange wie das Exanthem dauert, dann wird man 
den Patienten noch einige Tage im Zimmer lassen, so daß die Dauer 
des Zimmeraufenthalts eine Woche beträgt. Ich glaube, damit ist auch 
den ängstlichen Gemütern genug entgegengekommen, es wird vermieden 
werden, daß Kinder, namentlich wenn sie die Röteln in ungünstiger 
Jahreszeit durchmachen, sich durch Herumlaufen im Freien zur Zeit 
des Exanthems verkühlen. Darauf führte Grenlee zurück, daß so 
viele seiner Rötelnkranken Pneumonien bekamen. 


X. Über infantilen Kernschwund. 


Von 
J. Zappert-Wien. 
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Als Möbius im Jahre 1892 das Krankheitsbild des infantilen 


Kernschwundes festsetzte, hatte er keineswegs die Absicht, einen völlig 
neuen Begriff in die Medizin einzuführen. In der ausführlichen Einleitung 
zu seinem Artikel (Münchener med. Wochenschr. 1892) verweist er viel- 
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mehr darauf, daß er es als eine Aufgabe des Pathologen betrachte, aus 
verschiedenartigen Krankheitsbildern das Wesentliche herauszufinden und 
von dem weniger Wesentlichen abzutrennen; dadurch bestehe die Möglich- 
keit, neue Krankheitstypen zu schaffen. Als das Wesentliche desjenigen 
Zustands, dem er den Namen des infantilen Kernschwundes beilegte, 
betrachtete er das Vorhandensein von Lähmungen im Bereiche der Hirn- 
nerven, die sowohl nach ihrer klinischen Form als nach Art ihres Zu- 
sammentreffens an einem Individuum zur Annahme des Sitzes in den 
Nervenzentren der Medulla oblongata, beziehungsweise der Brücke be- 
rechtigen. Als ein weiterer wesentlicher Umstand ist nach Möbius das 
Auftreten dieser Lähmungserscheinungen in frühester Kindheit sowie 
das Fehlen grob anatomischer Ursachen anzusehen. Es wären daher 
alle Fälle, bei denen etwa eine Geburtsverletzung, ein akuter Entzün- 
dungsprozeß, ein Hirntumor die Lähmungserscheinungen bedingt haben, 
von vornherein auszuschließen. Nicht wesentlich ıst nach der Zusammen- 
stellung von Möbius die Tatsache, ob die betreffenden Lähmungen 
angeboren oder frühzeitig erworben sind. Er überlegt zwar die Frage, 
ob hier eine Unterscheidung in dem Sinne zu treffen wäre, daß in einem 
Falle von Aplasie, im andern Falle von Atrophie gesprochen werden 
könnte, verwirft aber selbst diese Unterscheidung, indem er meint, daß 
auch bei den angeborenen Fällen ein intrauteriner Erkrankungsprozeß 
vorhanden gewesen sein müßte, so daß für alle diese Formen der Name 
Kernschwund ausreiche. Tatsächlich führt er in der zusammengestellten 
Kasuistik auch Fälle an, die ältere Individuen betreffen und die mit 
den infantilen Formen nur das gemeinsam haben, daß ein allmählicher 
Beginn der EES ohne Beteiligung anderer Nerven- 
gebiete eingesetzt hatte. 

Schon die Durchsicht der nicht geringen Kasuistik von Möbius 
zeigt, daß der von ihm beschriebene Zustand bereits von einer ganzen 
Reihe anderer Autoren klinisch studiert und erkannt, wenn auch nicht 
immer in gleicher Weise gedeutet worden war. So hat — um nur zwei 
auf demselben Gebiete arbeitende Männer zu nennen — bereits der 
Wiener Augenarzt Mauthner im Jahre 1885 den Begriff der nuclearen 
Augenmuskellähmung scharf präzisiert, und der Berliner Oculist Hirsch- 
berg spricht im Jahre 1888 bei Mitteilung eines einschlägigen Falles 
direkt von einer Aplasie der Hirnnervenkerne. Möbius selbst hat 
übrigens bereits im Jahre 1888 in einem Aufsatz über angeborene doppel 
seitige Abducens-Facialislähmung auf Grund eigener und fremder Be- 
obachtungen das von ihm später neu benannte Krankheitsbild ziemlich 
scharf umrissen. 

Trotzdem muß man in der oben genannten Arbeit von Möbius, 
in der zum ersten Male der Ausdruck des infantilen Kernschwundes 
gebraucht wurde, den Ausgangspunkt für eine neue diagnostische Auf- 
fassung einer großen Anzahl von im Kindesalter nicht gerade seltenen 
Fällen erblicken und kann sich bei Durchsicht der Literatur auch über- 
zeugen, daß der von Möbius gewählte Name rasch Aufnahme fand und 
Anlaß zu einer großen Zahl klinischer Diagnosen abgab. Allerdings wäre 


Über infantilen Kernschwund. 315 


dies auf Grund der Möbiusschen Untersuchungen allein kaum möglich 
gewesen, da ja dieser Autor lediglich klinische Gesichtspunkte geltend 
gemacht hatte, ohne seine Behauptungen durch irgend einen beweisenden 
Sektionsbefund (außer einem in einem Nachtrag erwähnten, nicht ganz 
zweifellosen Fall von Siemerling) stützen zu können. Erst durch eine 
höchst interessante Beobachtung von Heubner, die in vivo die charakte- 
ristischen Zeichen der Möbiusschen Erkrankung dargeboten hatte und 
bei der Sektion tatsächlich Veränderungen der Kernregion hatte erkennen 
lassen, wurde eine anatomische Stütze für den infantilen Kernschwund er- 
bracht, die die Annahme von Möbius vollauf berechtigt erscheinen lassen 
mußte. Nur tritt Heubner dem Ausdruck Kernschwund entgegen 
und wünscht für die kongenitalen Fälle die Bezeichnung Kernaplasie. 

Möbius’ klinische Ausführungen und Heubners anatomische Tat- 
sachen schienen nun den Begriff des infantilen Kernschwunds genügend 
fixiert zu haben, um mit ihm in Zukunft als einer sicheren Sache rechnen 
zu können. Aber die Zweifel an der Richtigkeit der allzuhäufigen Diagnose 
dieses Zustandes wurden auch bald rege und fanden in Kunn einen 
sehr gründlichen Vertreter. In einem Aufsatz über die angeborenen 
Beweglichkeitsdefekte der Augen führte der Wiener Augenarzt im Jahre 
1895 auf Grund einer eingehenden Kritik der Kasuistik aus, daß wenig- 
stens bezüglich der das Auge versorgenden Hirnnerven der Begriff des 
Kernschwundes vielfach durch die Annahme peripherer Veränderungen 
der entsprechenden Muskelgebiete ersetzt werden müsse. Auch verlangt 
Kunn eine scharfe Trennung der angeborenen und erworbenen Fälle 
von Beweglichkeitsdefekten der Augen, beziehungsweise der Gesichts- 
muskulatur, wobei er allerdings auf Grund klinischer Überlegungen viele 
Fälle, die als frühzeitig erworben angeführt wurden, für kongenital hält. 
Auch andere Autoren, so z. B. Schultze, hegten Bedenken gegen die 
Möbiussche Aufstellung (s. S. 349). 

Es standen sich somit zwei Ansichten ziemlich scharf gegenüber. Die 
eine, welche an dem Möbiusschen Begriff der Kernerkrankung bei den 
angeborenen oder frühzeitig erworbenen spontanen Hirnnerven-Lähmungen 
festhielt, die andere, welche die Möglichkeit peripherer Veränderungen — 
sowohl in den Nerven als in den Muskeln — bei einer großen Zahl 
derartiger Fälle für berechtigt erklärte. Die seit jener Zeit stark an- 
gewachsene Kasuistik einschlägiger Fälle hat sich zumeist darauf beschränken 
müssen, auf Grund rein klinischer Überlegungen den Sitz des Leidens 
zu vermuten, und nur ganz wenige anatomische Befunde sind für und 
wider beigebracht worden. Immerhin ist es in der Pädiatrie beziehungs- 
weise Neurologie und nicht zum mindesten in der Augenheilkunde 
üblich, bei Kindern, die in den ersten Lebensjahren Motilitätsdefekte 
der Augen, der Gesichtsmuskulatur beziehungsweise der Bulbärnerven 
aufweisen, in erster Linie an eine Kernerkrankung zu denken, so daß 
diese Diagnose viel häufiger gestellt wird, als man es auf Grund beweisen- 
der Fälle für berechtigt halten darf. 

Es soll in diesen Zeilen versucht werden, eine unbefangene Kritik 
des vorliegenden Materials über infantilen Kernschwund zu liefern und 
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vor allem die Frage einer Erörterung zu unterziehen, inwiefern wir be- 
rechtigt sind, bei Fällen mit den genanntenklinischen Symptomen 
tatsächlich an eine Kernläsion zu denken. Entsprechend den für 
den Kinderarzt wichtigen Befunden soll hierbei eine Einschränkung des 
Gebietes vorgenommen werden, in dem lediglich nur jene angeborenen 
und frühzeitig erworbenen Fälle in Betracht gezogen werden sollen, 
bei denen eine exogene Ursache (Syphilis, Polioencephalitis, Hirntumor, 
Trauma) ausgeschlossen sind. Das Hauptgewicht soll hierbei auf die 
angeborenen Fälle der Krankheit gelegt werden, wobei allerdings das 
Studium der Literatur es nicht immer ermöglicht, die Tatsache des An- 
geborenseins im Einzelfalle sicherzustellen. 

Bevor wir an die Besprechung der klinischen Formen dieses Leidens 
gehen, seien einige wesentliche Gesichtspunkte erörtert. 

l. Überaus häufig begegnen wir bei den hierher zu rechnenden Fällen 
der Angabe einer gleichmäßigen Heredität oder Familiarität. Die- 
selbe ist einigemal durch mehrere Generationen verfolgt worden und 
äußert sich stets in dem Auftreten derselben, beziehungsweise ähnlicher 
Veränderungen bei den verschiedenen Familienmitgliedern. Eine be- 
sondere Neigung zu hereditärem Auftreten haben solche Fälle, die mit 
Ptosis kombiniert sind. Hierher gehören vorerst Fälle einfacher 
Ptosis, wie z. B. jene von Helfreich (zwei Geschwister, Mädchen), 
Horner, Levinsohn (Vater und einige Kinder), Love (Vater, zwei 
Töchter), Münden (Großmutter, zwei Kinder, angeblich ein Enkel), 
Vignes (Großvater, fünf Söhne und eine Tochter, ein Enkel, und eine 
zweite Beobachtung, Vater, zwei Söhne und eine Tochter), Zweig (Mutter 
und Tochter), Noch größer ist die Zahl solcher familiärer Fälle, bei 
denen kompliziertere Augenmuskelstörungen vorhanden waren. 
Fälle von Ahlström, Ayres (Großvater, Enkel, zweifelhafter Fall), 
Bloch (zwei Brüder), Coppen, Daguillon, Dujardin (Großvater 
mütterlicherseits, Mutter und vier Töchter), Gourfein (Großvater, Vater 
und vier Söhne), Guende (drei Brüder), Gunn (zwei Brüder), Hirsch- 
berg (Mutter, Tochter, Sohn, Enkel), Heuck (Mutter, zwei Söhne, eine 
Tochter), Kunn (zwei Schwestern, ein Bruder), Lawford (Vater und 
drei Söhne), Motolese, Pflüger, Rampoldi (Vater, Sohn und Tochter), 
Schiler (Großvater, Vater und Sohn), Uhthoff und Rhode, Vossius, 
und Weisenburg. Seltener sind Fälle von hereditärer und familiärer 
Abducenslähmung (Endelmann, Günzburg, Harlam), die sonder- 
barerweise alle Mütter und Töchter betrafen. Auch bei Kombinationen 
von Beweglichkeitsdefekten im Auge und solchen im Facialis- 
gebiete finden sich familiäre Beziehungen (Chaillous und Pegniez). 
Endlich gibt es eine Reihe von Fällen, namentlich bei Geschwistern, 
mit angeborenen Defekten im Facialisgebiet (Köster), sowie kom- 
plizierten Hirnnervenstörungen zum Teil mit bulbären Symptomen 
(Gazepy, Heubner, Thomas). 

Seltener findet sich die Familiarität bei jenen Fällen von Hirn- 
nervenlähmungen, die erst später sich entwickeln. Es be- 
trifft dies vornehmlich Zustände von erworbener ‚‚infantiler familiärer 
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Bulbärparalyse‘“, wie sie Londe genau beschrieben hat, und die durch 
Beobachtungen von Fazio, Heubner bestätigt wurden. Erwähnt, wenn 
auch nicht direkt hierhergehörig, seien auch Fälle von familiär auf- 
tretender Bulbärparalyse bei Erwachsenen (Bernhardt), sowie das 
familiäre Vorkommen von Ptosis (E. Fuchs) und Ophthalmoplegie 
(Homen, Heard, Beaumont, Jendrassik [nach Uhthoff in Graefe- 
Saemisch]) bei älteren Individuen. 

2. Aus dieser Darstellung über die Neigung zu familiärem Auf- 
treten namentlich angeborener Beweglichkeitsdefekte im Bereiche der 
Hirnnerven ergibt sich kein einheitliches Bild über die Beteiligung 
der beiden Geschlechter an diesem Leiden. Wenn auch in einer 
großen Zahl von Fällen sich das Leiden nur in der männlichen, be- 
ziehungsweise weiblichen Linie äußerte, so ist doch eine Regel nicht 
daraus abzuleiten, da oft genug Brüder und Schwestern, beziehungsweise 
Mutter und Söhne davon betroffen sind. Ich möchte auch aus der 
gesamten mir zur Verfügung stehenden Kasuistik keinen Schluß auf eine 
eventuelle Häufung des Leidens bei einem Geschlechte ziehen. Es ist 
dies um so weniger ratsam, da eine große Zahl von Fällen durch ihre 
Krankheit nicht sonderlich gestört war und nur zufälligerweise anläßlich 
anderweitiger ärztlicher Konsultation entdeckt wurde. Es soll daher 
aus den Angaben Kunns, der unter 73 Fällen von Beweglichkeitsdefekten 
des Auges 43 Männer und 30 Frauen fand, und jenen von Cabannes, 
der 65 Proz. männliche und 35 weibliche Erkrankte zusammenstellte, 
kein weiterer Schluß gezogen werden. Ebensowenig läßt sich irgend eine 
Rassenbeziehung erkennen. Die beschriebenen Fälle stammen in gleicher 
Weise von deutschen, französischen, englischen, italienischen und nor- 
dischen Autoren. Daß Kunn relativ häufig Juden von der Krankheit 
betroffen sieht, ist wohl nur ein Zufall. 

3. Eine wichtige Eigentümlichkeit der angeborenen Beweglichkeits- 
defekte im Bereiche der Hirnnerven ist das Stationärbleiben der- 
selben. Sowohl die anamnestischen Angaben der Patienten als auch die 
längere Zeit hindurch von Ärzten gemachten Beobachtungen lassen in 
der überwiegenden Zahl der angeborenen Fälle eine Veränderung der 
Befunde nicht erkennen. Nur ganz ausnahmsweise finden wir die An- 
gabe, daß eine auf die Welt gebrachte Veränderung sich später ver- 
schlechtert, beziehungsweise durch hinzutretende Lähmung kompliziert 
habe. Die diesbezüglichen Fälle werden später noch besprochen werden. 
Anders steht dies mit den erworbenen Lähmungen, bei denen eine 
allmähliche Progredienz zu konstatieren ist. Dementsprechend sind 
auch die Mehrzahl dieser letzteren Fälle unter der Bezeichnung der 
progressiven Ophthalmoplegie oder progressiven Bulbärparalyse in der 
Literatur bekannt. 

4. Die Art der Erkrankung selbst ist keineswegs eine gleiche 
und schwankt zwischen schwach angedeuteten Paresen bis zu 
vollkommener Paralyse. Es ist nicht immer leicht, eine Lähmung 
und einen Schwund der Muskeln auseinanderzuhalten, um so mehr als bei 
angeborenen Fällen die Möglichkeit eines völligen Fehlens gewisser Mus- 
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keln in Betracht gezogen werden muß. Die Autoren pflegen auch die 
Ausdrücke Beweglichkeitsdefekt, Muskellähmung, Muskelschwund unver- 
bindlich nebeneinander zu gebrauchen. 

5. Die Hirnnerven, in deren Gebiet die Lähmungen angetroffen 
werden, sind der Oculomotorius, der Abducens, seltener der Trochlearis, 
ferner der Facialis, der Hypoglossus, der Acusticus, der sensible Trige- 
minus und endlich die Bulbärnerven. Mit Rücksicht auf die später zu 
erörternde Schwierigkeit, gewisse Veränderungen mit Erkrankung be- 
stimmter Nerven in Beziehung zu bringen, wäre es richtiger, nicht von 
einer Läsion der betreffenden Nerven, sondern von einer Störung im 
Innervationsgebiet derselben zu sprechen. Recht praktisch ist der un- 
präjudizierliche Ausdruck Beweglichkeitsdefekte, den Heuck und Kunn 
in die Frage eingeführt haben. 

Wir werden im folgenden zuerst die für uns bei weitem wichtigeren 
angeborenen und dann die erworl.enen Fälle von Beweglichkeitsdefekten 
zu besprechen haben. 


I. Angeborene Störungen im Bereiche der Hirnnerven. 


Entsprechend den häufigsten Typen, die beschrieben worden sind, 
wollen wir die Fälle in folgender Weise gruppieren: 
Beweglichkeitsdefekte der Augenmuskeln; 

Kombination von Motilitätsdefekten des Auges und des Facialis; 
Defekte im Facialis allein; 

Kombinierte Lähmungen in verschiedenen Hirnnervengebieten; 
Ausgesprochene Bulbärlähmungen. 


St, Ze E 


1. Beweglichkeitsdefekte der Augen. 


a) Die einfachste Form stellt die angeborene Ptosis dar, die 
einen recht häufigen Befund bildet, ohne daß anzunehmen ist, daß die 
Mehrzahl der beobachteten Fälle zur Publikation gelangt ist. Dieselbe 
kann verschiedene Grade erreichen, oft zu einem bis auf wenige Milli- 
meter klaffenden Lidschluß führen, in anderen Fällen wieder recht ge- 
ring sein, so daß nur die genaue Untersuchung das Vorhandensein eines 
Defektes in der Bewegung des Levator palpebrae superioris erkennen 
läßt (Proptosis). Sie ist einseitig oder beiderseitig. Fälle einfacher 
Ptosis wurden beschrieben von Bach (1893), Beaumont, Callum, 
Coomes, Daguellin, Drautzberg, v. Forster, E. Fuchs, Ginestoux, 
Helfreich, Horner, Krauß, Lamhofer, Levinsohn, Lor, Love, 
Miller, Münden, Oppenheim, Panas, Putnam-Jacobi, Roll, 
Schmidgall, Siemerling, Silex, Tartuferri, Vignes, Vossius, 
Weiß-Eder, Wilbrand-Sänger (mehrere Fälle), Zweig. 

Ein großer Teil dieser Fälle verdankt nicht dem Vorhandensein 
der Ptosis, sondern Komplikationen, die gleichzeitig sich dargeboten 
hatten, ihre Veröffentlichung. So besteht eine mehrfach bei angeborener 
Ptosis beobachtete Erscheinung darin, daß beim Öffnen des Mundes 
ein rasches oder langsames Erheben des oberen Lids eintritt, 
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das nach kurzer Zeit wieder schwindet. Es haben sich mit dieser Frage 
namentlich v. Reuß und Sinclair befaßt und darauf hingewiesen, daß 
es zumeist die Bewegungen der Musc. pterygoidei sind, die die unbe- 
absichtigten Bewegungen des Lids veranlassen. Hypotlhetisch wird eine 
abnorme Verbindung des Nervus facialis mit dem motorischen Trige- 
minus angenommen. Derartige Fälle beschreiben Callum, Helfreich, 
Lor, Miller, Reuß, Vossius, Weiß-Eder. Auch Veränderung der 
Ptosis bei anderweitigen Bewegungen des Gesichts (Krauß) sowie um- 
gekehrt ein Öfinen des Mundes bei Rückwärtsneigung des Kopfes zum 
Zwecke eines besseren Sehens (Beaumont) wurde beschrieben. Auf die 
Kombination der Ptosis mit anderen Störungen des Sehapparates wird 
unten zurückgekommen werden. Hier und da wird eine geringe Besse- 
rung der angeborenen Ptosis beobachtet (Putnam-Jacobi, Tar- 
tuferri), indem die anfangs vollständige Lidlähmung allmählich von 
einer leichten Erhebung desselben abgelöst wurde. Umgekehrt gibt es 
auch einige Fälle, bei denen sich einer anfänglichen Ptosis pro- 
gressive Augenmuskelstörungen angeschlossen haben. Von diesen 
Fällen wird bei Besprechung der erworbenen Motilitätsdefekte des Auges 
die Rede sein. Ebenso werden wir später von den anatomischen Be- 
funden, die sich teils durch Operation, teils durch anatomische Unter- 
suchung bei Ptosis congenita ergeben haben, zu sprechen haben. 

b) Mit Ptosis ist recht häufig eine Schwäche des Augenhebers 
kombiniert, die in einzelnen Fällen wohl auf ungenügende Übung, in 
anderen Fällen auf eine direkte Lähmung zurückzuführen ist (Axen- 
feld und Schürenberg II, Bach, Hirschberg, Kunn, Marina, 
Reuß, Wilbrand-Sänger, Zweig). Seltener ist eine Lähmung 
der Augenheber (Armaignac, Koenig, Salomonsohn) und eine 
solche des M. rect. intern. (Gutmann, Stieren); doch sind auch hier 
die Lähmungen nicht immer ganz isoliert. 

c) Eine nicht seltene angeborene Störung der Augenbewegung be- 
steht in der Unmöglichkeit oder Schwierigkeit der Seitwärtsbewegungen 
der Bulbi, die — soweit man hierzu berechtigt ist — auf eine Ab- 
ducenzlähmung zurückgeführt werden kann (Axenfeld und Schüren- 
berg II, Endelmann, Feilchenfeld, Ginsberg, Graefe mehrere 
Beobachtungen, Günzburg, Hamburger, Harlan, Hirschberg meh- 
rere Fälle, Kunn mehrere Fälle, Lagrange, Lechner, Leczynski, 
Mackinlay mit Schwerhörigkeit kombiniert, Mac Lehose, Marina, 
Mendel, Möbius, Pflüger 2 Fälle, Queirenghi, Salomonsohn, 
Speville, Stälberg, Swanzy, Uhthoff, Zweig mehrere Fälle). 

Recht vereinzelt sind isolierte Störungen im Bereiche des Troch- 
learis, wobei allerdings die Schwierigkeit der Untersuchung nicht außer 
acht gelassen werden darf (Harles, Wishart). 

d) Am häufigsten beschrieben sind solche Fälle, bei denen ver- 
schiedenartige Lähmungen im Bereiche der äußeren Augenmuskeln 
kombiniert vorkommen. Diese mehr oder weniger perfekten exterioren 
Ophthalmoplegien sind namentlich von den Augenärzten gründlich 
studiert worden und finden insbesondere bei Kunn, ferner in den 
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Handbüchern Wilbrand-Sänger und Graefe-Saemisch (Uhthoff) 
ausführliche Darstellung. Auch Cabannes und Barneff haben die- 
selben gut bearbeitet und für sie den Namen Ophthalmoplegie com- 
plexe vorgeschlagen. Hierher gehören vorerst Fälle, bei denen vor- 
wiegend Ptosis und Abducenslähmung besteht, während die an- 
deren Augenmuskeln gar nicht oder nur schwach beteiligt sind (Paul 
Bloch, Hirschberg, Marina, Uhthoff), dann aber Fälle, bei denen 
komplizierte Defekte in der Bewegung der Augen zu beobachten 
sind und die von großem ophthalmologischen Interesse sind. Dies- 
bezügliche Beobachtungen rühren her von Ahlström, Axenfeld und 
Schürenberg I, Baumgarten, Barck, Cabannes, Carpenter, 
Coppez, Drautzberg, Dujardin, Fage, Friedenwald, Gast, 
Gessner, Ginsberg, Grauer, Guende, Gourfein, Gunn, Heuck, 
Hirschberg, Jacqueau, Jocgs, Krieg (?), Kunn, Lawford, Luca- 
nus, Maillart et Wiki (erworben?), Maginelle, Marina, Marlow, 
Mauthner, Morax, Motolese, Pflüger, Rampoldi, Richter, 
Rohde, Roll, Romano, Rost, Schenkl, Schiler, Schröder, 
Stälberg, Steinheim, Straub, Szilli, Thilley, Uhthoff, Wil- 
brand-Sänger, Weisenburg, Werner, Wishart, Wolff, Zur 
Nedden, Zweig. 

In allen diesen Fällen handelt es sich um Blickbeschränkungen 
nach bestimmten Richtungen oder um völlige Unbeweglichkeit des 
Bulbus. Dieselben betreffen zumeist die vom Oculomotorius versorgten 
Augenmuskeln, ferner den vom Abducens innervierten Rectus externus, 
seltener den Obliquus superior (Trochlearis). 

e) Viel seltener sind solche Fälle, bei denen die inneren Augen- 
muskeln eine Störung aufweisen. Dieselbe besteht in einer Starre der 
Pupille, die sowohl bei Belichtung als bei Konvergenz gleichmäßig be- 
stehen bleibt. Oppenheim verweist in seinem Lehrbuch darauf, daß 
eine angeborene Pupillenstarre (Ophthalmoplegia interna) als isoliertes 
Symptom auftreten könne und zitiert eine eigene und Beobachtungen 
von Reichard und Finkelnburg. Kombinationen von Störungen 
der äußeren und inneren Augenmuskeln beschrieben Axenfeld und 
Schürenberg, Bielschofsky, E. Fuchs (Salzmann), Levinsohn, 
Marina, Michel, Rampoldi. 

Diese verschiedenartigen angeborenen Störungen der Augenmuskeln 
sind nicht gerade selten mit anderweitigen Anomalien des Seh- 
apparates kombiniert. So findet man recht häufig Nystagmus, 
ferner Myopie, angeborenen Epicanthus (Bach, Forster, Ginsberg, 
Hirschberg, Krieg, Schapringer, Schmidgall, Vignes, Wilbrand- 
Sänger), dann Fehlen der Carunkel (Chisolm, Forster, Krieg), 
Anomalien des Augenhintergrundes (Pigmentierungen, Staphylom), 
Farbenblindheit (Stålberg), Amblyopie (Bach und Lambhofer, 
Daguillon) usw. 

Auch andere Mißbildungen (Syndaktylie, Schwimmhautbildun- 


gen, Muskeldefekte usw.) sind bei solchen Kindern mehrfach beobachtet 
worden. 
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Eine andere bei Augenmuskeldefekten gelegentlich zu beobachtende 
Erscheinung sind eigentümliche, unwillkürliche, rhythmische Be- 
wegungen des gelähmten Bulbus im Sinne einer gleichzeitigen 
Hebung des gelähmten Oberlids und einer Verengerung der sonst un- 
beweglichen Pupille.. Dieselbe wurde namentlich von Axenfeld und 
Schürenberg und von E. Fuchs (1893) genau studiert, außerdem 
liegen von Bielschowsky, Levinsohn, Rampoldi und anderen hier- 
hergehörige Beobachtungen vor. Das Vorhandensein dieser Störung 
läßt sich durch periphere Läsionen schwer erklären und hat gerade in 
den beschriebenen Fällen Anlaß zur Diagnose nuclearer Veränderungen 
geführt. Wir kommen auf diese Fälle noch einmal zurück. Auch der 
sogenannten Retractionsbewegungen gelähmter Augen — Zurück- 
sinken des Bulbus bei Bewegungen des anderen Auges — sei hier Er- 
wähnung getan; doch betrifft diese Anomalie nicht nur kongenital ge- 
lähmte Augen, sondern kommt auch erworben vor. 

Die bisher beschriebenen Fälle von Beweglichkeitsdefekten der Augen 
sind sämtlich als kongenital aufzufassen, wenn auch bei einzelnen Fällen 
die Anamnese darüber keine völlige Klarheit verschafft. Als wesent- 
liche diagnostische Momente für das Angeborensein von Muskeldefekten 
werden von Kunn eine Reihe von Symptomen angegeben, die bei er- 
worbenen Störungen fehlen. Hierher gehört in erster Linie die Stellung 
der Bulbi. Man sieht recht häufig, daß Augäpfel, die hochgradige 
Bewegungsdefekte aufweisen, normale Augenstellung haben. Diese von 
Kunn, Procopovici, Wilbrand-Sänger eingehend studierte Tat- 
sache läßt sich bei später erworbenen Augenmuskellähmungen nicht 
recht erklären, da in solchen Fällen, wenn die Lähmung nicht alle 
Augenmuskeln gleichmäßig betrifft, allmählich eine sekundäre Ablenkung 
auftreten müßte. Die normale Stellung der Blickebene ist vielfach die 
Ursache, daß die betreffenden Patienten, die kosmetisch nicht gestört 
sind, keinen Anlaß finden, den Augenarzt aufzusuchen. Doch gibt es 
auch eine ganze Reihe von Ophthalmoplegien, bei denen der Bulbus 
sich, wie Kunn sagt, in schlechter Orientierung in der Orbita ent- 
wickelt, so daß die Störung auf den ersten Blick auffällt. Ein weiteres 
Moment, das zugunsten der angeborenen und auch nervösen Natur der 
Lähmung angesehen werden kann, ist das Erhaltensein der Kon- 
vergenz bei aufgehobener Seitwärtsbewegung des Bulbus. 
Auch hier kann schwer von einer erworbenen Lähmung eines Muskels 
gesprochen werden, weil in diesen Fällen der Muskel nicht für eine 
Beweglichkeitskomponente zu brauchen wäre und für eine andere ver- 
sagt. Endlich ist das Fehlen der Doppelbilder ein namentlich von 
Kunn stark betontes Moment zugunsten einer angeborenen Augen- 
muskelstörung. Der binoculäre Sehakt wird erst im Verlaufe der ersten 
Kindheitsjahre erlernt. Ein Kind, das bereits angeboren (oder auch sehr 
frühzeitig) die Augenachsen nicht gleichmäßig einstellen kann, kommt 
nicht zu Doppelbildern, da es ähnlich wie Tiere mit seitlich stehenden 
Augen gar nicht gelernt hat, monoculär zu sehen. Anders ist dies bei 
später erworbenen Lähmungen der Augenmuskeln, bei denen Doppel- 

Ergebni:se V. 21 


322 | J. Zappert: 


bilder nie fehlen, wenn sie auch subjektiv nicht immer bewußt sind 
und bei länger bestehender Lähmung auch von den Patienten vernach- 
lässigt werden können. 

Diese Merkmale beziehen sich aber vorwiegend auf die Unter- 
scheidung kongenitaler und später erworbener Augenmuskel- 
lähmungen; die Frage nach dem nuclearen oder peripheren Sitze der 
angeborenen Lähmungen ist dadurch nicht beantwortet. 


2. Kombination von Motilitätsdefekten des Auges und des Facialis. 


Die Bewegungsdefekte des Auges sind in einer sehr großen Zahl 
von Fällen mit Störungen der Muskeltätigkeit anderer Hirnnervengebiete 
vereinigt. Eine große Rolle spielt hierbei begreiflicherweise die Haupt- 
muskelgruppe des Gesichts, die vom Facialis versorgt wird, während 
die vom motorischen Trigeminus innervierten Muskeln seltener mit- 
beteiligt sind. Kombinationen von Störungen der Augenmuskeln 
und des Facialis gehören zu den typischsten Bildern der hier zu be- 
sprechenden Zustände. Doch kann jedes einzelne dieser Lähmungs- 
gebiete, sowohl was Intensität als was Ausdehnung betrifft, verschieden 
stark betroffen sein, und wir können daher in dieser Gruppe mehrere 
markante Lähmungstypen aufstellen, die allerdings Übergänge unterein- 
ander aufweisen. 

a) Als eine den Motilitätsdefekten des Auges sich eng anschließende 
Gruppe von Facialisstörungen sind jene aufzufassen, bei denen neben 
Beweglichkeitsdefekten der Augenmuskeln auch solche des 
Augenfacialis vorhanden sind. Diese sind demnach vorwiegend auf 
den Orbicularis oculi, sowie auf die Stirnmuskeln beschränkt. Die Folge 
davon ist häufig ein durch Lähmung des Unterlids bedingter Lagoph- 
thalmus. In einzelnen Fällen ist eine Abplattung der Orbitalgegend 
auffällig, und es besteht der Eindruck, als ob überhaupt kein Muskel um 
die Orbita, beziehungsweise an der Stirne angesetzt wäre. Armaignac 
beschreibt 2 hierher gehörige Fälle, die sich beide durch Ptosis, Schwie- 
rigkeit der Augenbewegung und mangelhafte Entwicklung des Facialis 
im orbiculo-frontalen Anteil kennzeichnen. Ein ähnlicher Befund rührt 
von Jackson her. Ausgesprochenere Lähmung, namentlich der Stirn- 
muskeln, finden sich in Fällen von Bernhardt, Chaillous und Pag- 
niez, Turner und Warington. Auch in dem noch zu besprechenden 
Falle von Hanke liegt ähnliches vor. Endlich gibt es einige Beobach- 
tungen mit komplizierteren Defekten im Bereiche der Hirnnerven, wobei 
ebenfalls die Kombination einer Störung des Augenfacialis und der Augen- 
muskeln zu beobachten ist (s. u.). 

b) Eine weitere Gruppe hierhergehöriger Störungen betrifft solche 
Fälle, bei denen ausgesprochene ein- oder beiderseitige Facialis- 
lähmung mit Motilitätsdefekten des Auges sich kombiniert. Unter 
Umständen kann es hierbei zu einer völligen Diplegia facialis mit Un- 
beweglichkeit der Augen kommen, ein jedenfalls sehr auffallendes und 
störendes Krankheitsbild. Doch ist in diesen schweren Fällen meist 
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auch ein anderes Gebiet der Hirnnerven mitbetroffen (s. u.). Reine 
Facialis- und Augenmuskellähmungen beschrieben Babonneis und 
Harvier, Bach, Emden (bei Wilbrand-Sänger), Franceschetti, 
Lagrange, Marina, Recken, Remak. Ein Fall von Ibrahim (links- 
seitige Ptosis und Aplasie des Gaumensegels) sei ebenfalls hier erwähnt. 

c) Wichtiger als die bisher beschriebenen Fälle sind jene, bei denen 
sich die Lähmung auf den Facialis und Abducens beschränkt. Diese 
Fälle waren es vornehmlich, die Möbius zur Aufstellung seines Be- 
griffes des infantilen Kernschwundes veranlaßt hatten, und die bereits 
vor seinem mit diesem Titel versehenen Aufsatz Gegenstand einer Pu- 
blikation von seiner Seite gewesen waren. Die von Möbius zitierten 
Fälle sind allerdings zum Teil mit anderen Störungen im Bereich der 
Hirnnerven kombiniert, so daß sie nicht alle an dieser Stelle Platz 
finden sollen. Doch ist die Zahl der hierhergehörigen reinen Beob- 
achtungen nicht gerade gering. Die Störung ist entweder einseitig oder 
beiderseitig. Beobachtungen rühren her von Bernhardt 1899 (rechte. 
seitige Lähmung mit geringer Erregbarkeit des Mund- und Nasenfacialis), 
Chisolm (beiderseits nahezu vollständig), Fryer (beiderseits), Gines- 
soux (von Cabannes mitgeteilt, links Facialis, beide Abducens, Besse- 
rung der Facialislähmung), Graefe (beide Abducens, Facialis links 
komplett, rechts angedeutet, Störungen im Geruch und Geschmack, 
Kribbeln in den Händen, leichte epileptische Anfälle), Gutzmann 
(beiderseits mit mehrfachen Mißbildungen der Extremitäten), Harlan 
(beiderseits), Luce (doppelseitig, Tränenlosigkeit, außerdem Spasmen an 
den Extremitäten), Möbius (doppelseitig, Schwimmhautbildung an den 
Händen), Procopovici (Facialislähmung, rechts stärker als links, Ab- 
ducenslähmung), Steindorff (Facialis-Abducenslähmung wahrscheinlich 
angeboren, außerdem präseniler Star). Einige Fälle, bei denen auch 
der Hypoglossus beteiligt war, werden wir unten noch zu besprechen 
haben. 


8. Facialislähmungen. 


Komplette ein- oder beiderseitige Facialislähmungen gehören zu 
denjenigen angeborenen Störungen, über die die Frage des anatomischen 
Ursprungs am meisten diskutiert wurde, um so mehr, als auch einige 
recht wertvolle anatomische Befunde darüber vorliegen. Die Facialis- 
lähmungen in diesen Fällen, ebenso wie auch in jenen der früher ge- 
nannten Gruppe, sind entweder komplett, so daß eine vollkommene 
Unbeweglichkeit des Gesichtes besteht, wobei allerdings nicht selten in 
einzelnen Teilen (Mund, Augen) Beweglichkeitsreste bestehen, oder aber 
sie beziehen sich nur auf einzelne Teile, so den Augenfacialis (siehe oben) 
und Mundfacialis. Gaumenlähmung gehört durchaus nicht zu dem typi- 
schen Bild dieser angeborenen Lähmung. Die elektrische Erregbar- 
keit der Muskeln ist in der Regel vollkommen geschwunden, doch 
zeigt sich auch hier in einzelnen Gebieten, namentlich vereint 
mit der eben erwähnten geringer ausgesprochenen Lähmung, ein Er- 
haltensein der elektrischen Reizbarkeit. Die Lähmung geht nicht 
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selten mit hochgradiger Atrophie einher, ja man sieht bereits beim Neu- 
geborenen einen derartigen Schwund gelähmter Muskelpartien, daß schon 
durch dieses klinische Symptom die Frage eines primären Muskel- 
schwunds, beziehungsweise Fehlens gegenüber einer nervösen Störung 
in Betracht gezogen werden muß. Unterstützt wird diese letztere Be- 
hauptung auch durch Veränderungen der Haut über den gelähmten 
Partien, die verdünnt, fett und haarlos, stark gespannt erscheinen kann. 
Diese Momente dürfen aber keinesfalls zu einer Verwechslung mit Hemi- 
atrophia faciei führen, bei der trotz hochgradigen Schwundes der 
Muskulatur die Beweglichkeit erhalten ist. Ebenso müssen die kon- 
genitalen Beweglichkeitsdefekte des Facialis von den durch Zangendruck 
bedingten, während der Geburt entstandenen Facialislähmungen, 
getrennt werden, bei denen zumeist die elektrische Erregbarkeit erhalten 
und die Tendenz zur Besserung vorhanden ist (Libin). Eine eigene 
Gruppe der angeborenen Facialislähmungen stellen jene Fälle dar, bei 
denen gleichzeitig eine Verbildung der Ohrmuschel vorhanden ist. 
Dieses Vorkommen ist kein seltenes und muß nicht immer mit einem 
Fehlen des Hörvermögens der betreffenden Seite kombiniert sein. Auch 
Störungen der Schweißsekretion sowie der Tränenabsonderung 
auf der erkrankten Seite sind beschrieben worden. Ausführlich haben sich 
mit den angeborenen Facialislähmungen Cabannes, Libin, A. Fuchs, 
Köster und Neurath beschäftigt. Einzelne Befunde liegen vor über 
Facialislähmung mit Ohrmuscheldefekt von Geyl, Goldreich, Levi- 
Rotschild, Marfan und Armand-Delille, Neuenborn, Neurath, 
Schüller, Souques und Heller, Sugar, Wilbrand-Sänger. In 
einem Falle von Apert bestand wohl eine Asymmetrie des Facialis mit 
Veränderungen der Ohrmuschel, doch war die erstere durch eine starke 
Skelettveränderung ohne eigentliche Lähmung bedingt. Sonstige Be- 
obachtungen von angeborener Facialislähmung haben veröffent- 
licht: Bernhardt 1894, 1897 und 1899, Comby (3 Fälle), Cabannes, 
Delpart, Fuchs, Hoppe-Seyler, Köster (2 Brüder mit Störung der 
Schweißsekretion), Minor (wahrscheinlich Geburtstrauma), Nonne, 
Procopovici (Augenfacialis), Robert (mit Mikrophthalmus), Schultze 
(mit Nystagmus), Taylor und Wilbrand-Sänger. 

Die klinische Unterscheidung zwischen angeborenen und frühzeitig 
erworbenen Facialislähmungen ist nicht immer sicher zu führen, da 
eine Reihe der Patienten erst relativ spät oder wegen anderweitiger 
Ursachen sich dem Arzt vorgestellt hat. Man hat zwar in dem Um- 
stand, daß einzelne Teile eines sonst gelähmten Muskels elektrisch er- 
regbar bleiben, ein Kriterium für die kongenitale Natur des Leidens 
finden wollen, doch ist auch bei erworbenen Lähmungen dieses Symptom 
zu beobachten (s. unten). Zugunsten des kongenitalen Charakters spricht 
auch das gelegentliche Vorkommen anderer Mißbildungen. Die ange- 
borene Lähmung bleibt in den meisten Fällen stationär, doch sind, 
ebenso wie wir dies von den Augenmuskellähmungen gehört haben, 
vereinzelte Fälle beschrieben, bei denen eine Besserung der Facialis- 
lähmung auftrat (Ginestous, Schüller). 
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4. Kombinierte Lähmungen in verschiedenen Hirnnervengebieten. 


Abgesehen vom Facialis und den Augenmuskelnerven können auch 
andere Hirnnerren an angeborenen Störungen mitbeteiligt sein; doch 
treten diese meist im Krankheitsbilde zurück, und es gibt, auch wenn 
man die später zu besprechenden Bulbärerkrankungen berücksichtigt, 
kaum eine angeborene Läsion im Bereich der Hirnnerven, bei denen 
nicht Augen- und Gesichtsmuskeln mitbeteiligt sind. So reihen sich den 
obgenannten Fällen von Facialislähmung mit Ohrmuscheldefekt direkt 
solche Beobachtungen an, bei denen mit und ohne Veränderungen des 
äußeren Gehörapparates beträchtliche Hörstörungen vorhanden waren *). 
Dies gilt von einem Falle von Henoch, bei dem eine einseitige Ge- 
sichtsmuskellähnung mit Taubheit kombiniert war, einem solchen von 
Kretschmann, mit Lähmungen der meisten Teile des rechten Facialis, 
der rechten Seite des weichen Gaumens, rechtsseitigem Ohrmuscheldefekt 
und rechtsseitiger Taubheit, ferner einer Beobachtung von Stephan, 
bei der eine Lähmung des linken Facialis inklusive des weichen Gaumens 
und Zäpfchens mit einer Herabsetzung der Hörfähigkeit dieser Seite 
kombiniert war und einem Brüderpaar von Thomas mit doppelseitiger 
Facialislähmung, Taubheit, Einkerbung der Ohrläppchen. 

In einer nicht geringen Zahl von Beobachtungen war die oben be- 
schriebeneAbducens-Facialislähmungmit einerhalbseitigen Atrophie 
und Schwerbeweglichkeit der Zunge, also mit einer dem Hypoglossus 
zuzuschreibenden Affektion kombiniert. Dies war der Fall in dem wichtigen 
Falle von Heubner, bei dem beide Abducentes, beide Faciales (links 
mehr als rechts) gelähmt waren, eine Atrophie der vorderen Hälfte der 
linken Zunge bestand, Speichelfluß, aber keine Tränensekretion vorhanden 
war. In einem ebenfalls viel zitierten Falle von Schapringer bestanden 
nebst beiderseitiger Abducens-Facialislähmung ene Andeutung einer links- 
seitigen Hypoglossusläihmung. Die Schwerbeweglichkeit der Zunge war 
in diesem Falle am besten dadurch charakterisiert, daß das Kind Speise- 
teile mit dem Finger aus der Backe herausholen mußte. Schapringer 
hat für diesen Lähmungstypus den Namen Pleuroplegie vorgeschlagen. 
Abducens-Facialis und Hypoglossus-Parese (letztere nur einseitig) bestand 
auch in Beobachtungen von Langdon, Procopovici, ferner in einem 
mit einem Defekt des Pectoralmuskels kombinierten Falle von A.Schmidt 
und bei einer Beobachtung Thomsons, deren angeborene Natur aller- 
dings zweifelhaft ist. Ein von Gierlich genau beschriebener Fall be- 
traf beide Faciales, den linken Hypoglossus, die Augenmuskeln; doch war 
in diesem Falle hereditäre Lues nicht auszuschließen. Relativ selten sind 
Fälle, bei denen neben Abducens- und Facialislähmung auch eine solche 
des sensiblen Trigeminus bestand. Bernhardt (1890) beschreibt ein 
fünfmonatiges Kind, das neben einer rechtsseitigen Facialis- und Abducens- 
lähmung auch eine Anästhesie der rechten Gesichtshälfte darbot, die zu 
einer Keratitis neuroparalytica geführt hatte. Auch in einem durch die 


*) Inwieweit isolierte angeborene ‚zentrale Taubheit‘“ gleichfalls die Diskussion 
über eine Kernlähmung zuläßt, soll an dieser Stelle nicht weiter erörtert werden. 
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Familiarität bemerkenswerten Falle von Gazepy bestand neben einer 
Ophthalmoplegia externa und einer Parese des Augenfacialis eine Hemi- 
anästhesie der rechten Kopfseite, außerdem Schwerhörigkeit, beziehungs- 
weise Taubheit, und Mißbildung an den Fingern. 

Die recht beträchtlichen Störungen in diesen Fällen bieten nicht 
nur kosmetisch, sondern auch gesundheitlich unter Umständen bedenkliche 
Symptome; namentlich ist bei stärkerer Beteiligung der Gesichtsmuskulatur 
und der Zunge eine Saugschwierigkeit vorhanden, die übrigens auch bei 
bloßer Facialislähmung beschrieben worden ist. Infolgedessen kamen 
fast alle diese Fälle im Kindesalter, zum Teil schon im Säuglingsalter 
zur ärztlichen Beobachtung. 


5. Bulbärerkrankungen. 


Es ist selbstverständlich nicht möglich, die eben erwähnten Fälle 
von Betroffensein des Mundfacialis und Hyperglossus von den eigent- 
lichen Bulbärerkrankungen scharf abzutrennen. So führt Peritz in 
seiner bemerkenswerten Studie über Pseudo-Bulbär- und Bulbärerkran- 
kungen im Kindesalter die bisher zitierten Beobachtungen zum Teil unter 
den angeborenen Bulbärlähmungen an. Wollen wir als Bulbärzustände 
nur jene bezeichnen, bei denen vornehmlich Störungen in jenem Komplex 
vorhanden waren, die die Bewegungen des Mundfacialis, das 
Schlingen und Sprechen beeinflussen, so bleibt nur eine ganz kleine 
Zahl von Fällen übrig, bei denen die Diagnose einer angeborenen Bulbär- 
lähmung in Erwägung zu ziehen ist. 

Eine höchst merkwürdige Mitteilung rührt von Berger (1878) her, 
der bei mehreren Kindern einer Familie ein Symptomenbild beschrieb, 
das sich in Schwierigkeit des Sprechens und Schlingens charakterisierte. 
In einem Falle Bergers bestand auch ein Defekt des Brustmuskels und 
angeborene Schwimmhautbildung der Hände. Berger nimmt an, daß 
eine Lähmung des bulbären Zentrums vorhanden sei. Wir können 
diese flüchtig beschriebenen Fälle Bergers heutzutage wohl kaum als 
„Bulbärlähmungen“ akzeptieren. Außer den erwähnten Sprach- und 
Schlingbeschwerden fehlen alle objektiven Bulbärsymptome und auch der 
Verlauf und die Anamnese der Fälle ist zu unbestimmt, als daß Pseudo- 
bulbärparalyse, komplizierte endogene Affektionen oder auch lokale 
Gaumensegelstörungen auszuschließen sind. Rainy und Fowler berichten 
über ein 10 Wochen altes Kind, das vollkommen bewegungslose Gesichts- 
muskeln und eine sehr geringe Erregbarkeit der vom motorischen Tri- 
geminus innervierten Muskeln aufwies. Es waren Saugbewegungen nicht 
möglich, außerdem bestanden Schluckbeschwerden. Doch kann man 
den Fall nicht als bulbär bezeichnen, da nach Angabe der Autoren die 
Zunge an dem in den Mund gesteckten Finger Saugbewegungen vor- 
nahm. Wir kommen auf diesen recht zweifelhaften Fall bei Besprechung 
der anatomischen Befunde nochmals zurück. Von Decroly rührt eben- 
falls ein nicht ganz hierhergehöriger Fall her, bei dem vollständige 
Facialislähmung, Lähmung der Augenmuskeln (mit Ausnahme des Rectus 
externus), sowie Schlinsstörungen bestanden; Kaubewegungen waren vor- 
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handen. Der Autor selbst denkt eher an Pseudobulbärparalyse als an 
Möbiusschen Kernschwund. Alle diese Fälle sind also für das Vor- 
kommen einer kongenitalen echten Bulbärparalyse nicht be- 
weisend. Viel größer ist die Zahl der angeborenen Pseudobulbär- 
paralysen, wie sie durch Oppenheim, Peritz genauer studiert worden 
sind. Hier handelt es sich aber um corticale oder subcorticale, jeden- 
falls nicht um nucleare Schädigungen, so daß die Berücksichtigung der 
Fälle an dieser Stelle entfällt. 

Ein Teil der als hereditäre Bulbärparalysen beschriebenen Fälle sind 
nicht kongenital, sondern in späterem Alter entstanden, aber durch das 
gehäufte Vorkommen bei mehreren Familienmitgliedern charakterisiert. 
Wir werden diese Fälle bei den erworbenen Erkrankungen zu be- 
sprechen haben. 


Mit der Aufzählung der obigen Fälle ist die Art jener Beobachtungen, 
die als kongenitale Defekte im Bereich der Hirnnerven zu bezeichnen 
sind, gekennzeichnet. Wir haben uns hierbei lediglich auf die klinischen 
Erscheinungen beschränkt und der Vollständigkeit halber eine große 
Zahl von Fällen herangezogen, bei denen von vornherein der Verdacht 
einer infantilen Kernaplasie nicht sehr nahe lag, und auch von den be- 
treffenden Autoren nicht ausgesprochen wurde. Nur eine geringe Anzahl 
der hier beschriebenen Fälle kam zur Autopsie und gab dadurch 
für die Diagnose sichere Anhaltspunkte. Diese für uns sehr wesent- 
lichen Sektionsbefunde, sowie die bei Augenoperationen gelegentlich be- 
obachteten Veränderungen an den Augenmuskeln werden wir in einem 
gesonderten Abschnitt besprechen. Vorerst sollen aber noch die Fälle 
erworbener Erkrankungen im Gebiete der Hirnnerven, soweit 
sie nach den eingangs erwähnten Beschränkungen bei Besprechung des 
infantilen Kernschwunds herangezogen werden dürfen, einer OR UN. 
unterzogen werden. 


II. Erworbene Störungen im Bereich der Hirnnerven. 


Möbius hat in seinen Darstellungen über infantilen Kernschwund die 
angeborenen und erworbenen Störungen gleichmäßig berücksichtigt und 
auch in bezug auf ihre Ursache auf gleiche Stufe gestellt. Dement- 
sprechend hat er den Ausdruck infantilen Kernschwund unabhängig 
davon gewählt, ob die angenommene Verkümmerung der Hirnnerven- 
kerne vor oder nach der Geburt aufgetreten war. Später hat sich 
allerdings die Frage einigermaßen verschoben, als durch den bereits 
erwäbnten Obduktionsbefund Heubners die Tatsache einer Kernaplasie 
für angeborene Defekte im Bereich des Hirnnervengebietes sichergestellt 
war, und dadurch die angeborenen Störungen in ihrer Beziehung zum 
Möbiusschen infantilen Kernschwund eine viel größere Bedeutung ge- 
wannen als die erworbenen. Tatsächlich ist das Material, das klinisch 
in diese Gruppe eingereiht wurde, zum größten Teil auf angeborenen 
Störungen basierend, während für die später erworbenen Fälle andere 
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Bezeichnungen, die sich mehr der Terminologie bei Erwachsenen nähern, 
in Betracht kommen. Immerhin muß man, um der Aufstellung von 
Möbius gerecht zu werden, auch erworbene Fälle von Motilitätsdefekten 
im Bereich der Hirnnerven heranziehen, wobei freilich einige maßgebende 
Einschränkungen berücksichtigenswert sind. 

Es müssen vor allem sämtliche Formen von Hirnnervenlähmungen 
ausgeschieden werden, die akut, namentlich durch Entzündungen, 
entstanden sind. Wir wissen jetzt durch das genauere Studium der 
epidemischen Poliomyelitis, daß die Häufigkeit und die Bedeutung 
dieser Fälle keineswegs gering ist, und daß sicherlich ein Teil jener Be- 
obachtungen, die als infantiler Kernschwund beschrieben wurden, hierher 
gehört. Es gewinnen dadurch die von Kunn bezweifelten Angaben 
über die akute Entstehung von Augenmuskellälimungen im frühen Kindes- 
alter jedenfalls wieder an Glaubwürdigkeit, namentlich wenn gleichzeitig 
von fieberhaften Allgemeinsymptomen berichtet wird. Auch das Vor- 
kommen einer dauernden Facialislähmung ist im Sinne von Oppen- 
heims Encephalitis pontis sicher bei epidemischer Poliomyelitis zu be- 
obachten. Ferner müssen anderweitige Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems ausgeschlossen werden, so namentlich Kombinationen 
medullärer mit spinalen und cerebralen Prozessen, für die die Beteiligung 
der Hirnnerven nur ein initiales oder terminales Symptom darstellt. 
Auch solche Fälle können nicht berücksichtigt werden, bei denen der 
Verdacht einer luetischen Veränderung vorliegt. Es beschränkt sich 
also das hierhergehörige Material ausschließlich auf allmählich ent- 
standene isolierte Lähmungen im Bereich der Hirnnerven. Auch 
der Verlauf dieser Lähmungen muß insofern charakteristisch sein, als 
bei einem Kernschwund ein allmählicher Beginn und die Tendenz zur 
Progression vorhanden sein muß. Freilich braucht diese Progression 
keine kontinuierliche zu sein und man kann lange Pausen und auch 
beträchtliche Remissionen beobachten. Endlich ist zur Aufstellung des 
Begriffes einer infantilen Erkrankung auch das Auftreten, beziehungs- 
weise der Ablauf der Erkrankung im Kindesalter zu fordern. 
Wie wenig bei Berücksichtigung des hier zu erörternden Krankheits- 
bildes gerade dieser Forderung entsprochen wurde, auch von Möbius 
nicht, wird die Besprechung der Kasuistik lehren. 

Es ist begreiflich, daß bei strenger Handhabung dieser Einschrän- 
kungen ein ziemlich großes Material, das wir bei Besprechung des 
infantilen Kernschwundes zitiert finden, abgelehnt werden muß. Es ist 
aber auch sonst nicht leicht, die Literaturnachweise für die in Frage 
stehende Krankheit aufzufinden, da die Stichworte, unter denen die 
einzelnen Fälle publiziert wurden, recht verschieden sind und daher 
zweifellos auch hierhergehörige Fälle der Beobachtung entgehen können. 

Sind auf diese Weise die erworbenen Störungen gegenüber den an- 
geborenen ziemlich scharf charakterisiert, so gibt es doch eine Reihe 
von Beobachtungen, die als Übergangsfälle bezeichnet werden können. 
Es sind dies Fälle, bei denen angeborene Veränderungen vorhanden 
waren, zu denen sich oft nach Jahrzehnten anderweitige Stö- 
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rungen im Bereich desselben oder verwandter Hirnnerven- 
gebiete hinzugesellten, die dann einen progredienten Charakter an- 
nahmen. Allerdings ist es nicht leicht, in diesen Fällen die sichere 
Entscheidung durchzuführen, ob wirklich die ursprünglichen Störungen 
angeboren oder sehr frühzeitig erworben waren. Zu den hierhergehörigen 
Beobachtungen (die auch bereits unter den kongenitalen Störungen Er- 
wähnung gefunden haben) wären folgende zu zählen: Beaumont (1890), 
beiderseits angeborene oder sehr frühzeitig erworbene Unbeweglichkeit 
beider Bulbi, im 10. Jahre Entstehen einer linksseitigen Ptosis, mit 19 Jahren 
vorübergehende Ptosis des rechten Auges, die im 31. Jahre konstant 
wurde; E. Fuchs (1890), familiäre Ptosis, die entweder frühzeitig er- 
worben oder wahrscheinlicher angeboren war und sich im späteren Alter 
beträchtlich verschlechterte; Hanke, angeborene Beweglichkeitsdefekte 
beider Augen (möglicherweise erworben), im 26. Jahre Ptosis und Lähmung 
des Stirnfacialis; Jocqs, angeborene Schielstellung des rechten Auges, 
im 9. Jahr Beginn einer sich allmählich verstärkenden Ptosis; La- 
grange (1892), seit frühester Jugend (angeboren?) Ophthalmoplegia 
exterior beiderseits, mit 37 Jahren Entwicklung einer beiderseitigen Ptosis; 
Marina, 3ljährige Patientin, die angeblich schon als 2jähriges Kind 
ein Herabhängen des Lids aufgewiesen hatte und in der letzten Zeit 
unter den Erscheinungen von Schläfrigkeit und eingenommenem Kopf 
eine stärkere Ptosis aufweist; auf Jodkali Besserung; Einfluß von Ge- 
mütsbewegungen auf das Vorhandensein der Ptosis nicht auszuschließen. 

Eine Erklärung dieser Fälle muß offen bleiben. Auffallend ist die 
große Pause zwischen den ursprünglichen und den später auftretenden Läh- 
mungen im Bereiche der Augennerven. Der sicher angeborene Charakter 
ist übrigens keineswegs in allen diesen Fällen nachweisbar. Kunn ist 
geneigt, bei einigen dieser Beobachtungen einen angeborenen Motilitäts- 
defekt des Auges anzunehmen, zu dem später eine zufällige Augen- 
muskellähmung hinzutrat. Daß dieses Zusammentreffen wirklich mög- 
lich ist, beweist ein Fall von Armaignac (den wir bereits unter den 
angeborenen Lähmungen zitiert haben), bei dem sich später zu einer 
angeborenen Parese des Rectus superior eine vorübergehende Augen- 
muskellähmung anschloß. Doch ist immerhin ein Beweis dafür, daß 
das Zusammentreffen von angeborenen (oder frühzeitig erworbenen) und 
Spätlähmungen des Auges immer ein rein zufälliges im Sinne Kunns 
sei, aus der vorliegenden Kasuistik nicht zu führen. 

Viel weniger häufig als bei den angeborenen Zuständen sind für 
die erworbenen Fälle isolierter Motilitäts-Störungen der Hirnnerven 
familiäre und hereditäre Beziehungen sicherzustellen. Bei einem 
Falle von Ayres, der einen 38jährigen Mann betraf, der im 6. Lebens- 
jahr nach Scharlach an einer beiderseitigen vollkommenen äußeren Augen- 
muskellähmung erkrankte, wird angegeben, daß der Großvater einen 
ähnlichen Zustand dargeboten haben soll. Doch ist diese rein anam- 
nestische Angabe unkontrolliert, und der Fall überhaupt, da er höchst 
wahrscheinlich auf akut entzündlicher Basis beruht, nicht hierher zu 
rechnen. Etwas verläßlicher sind die eben zitierten Fälle von E. Fuchs. 
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bei denen durch mehrere Generationen hinduıch eine in der Kindheit 
bestandene Ptosis im späteren Alter sich verschlechtert haben sollte : 
doch ist, wie der Autor selbst angibt, die Möglichkeit der kongenitalen 
Natur dieser Ptosis nicht auszuschließen, so daß die Fälle der ersten 
Gruppe unserer Beobachtungen einzureihen wären. Gowers gibt aller- 
dings an, daß er erworbene Ptosis bei mehreren Familienmitgliedern 
beobachtet habe, die sich manchmal erst zu der Zeit der Pubertät ein- 
gestellt hatte. Jedenfalls geht aus diesen Beobachtungen hervor, daß 
für erworbene Defekte im Bereich der Augenmuskeln der hereditäre 
familiäre Charakter eine ganz außerordentlich geringere Rolle spielt, 
als dies bei angeborenen Störungen der Fall ist. Eine größere Bedeu- 
tung haben familiäre Beziehungen bei gewissen Formen von Bulbär- 
paralyse, worauf namentlich Londe hingewiesen hat. Doch werden 
wir sehen, daß auch hier die Bedeutung der Heredität etwas über- 
schätzt worden ist. 

Die folgende Zusammenstellung des einschlägigen Materials soll 
sich, wie nochmals betont, nur auf jugendliche Individuen beschränken. 
Entsprechend der Gruppierung bei den kongenitalen Störungen wollen 
wir auch hier die Einteilung in 

l. Störungen im Bereiche der Augenmuskeln, 
2. Störungen im Bereiche des Facialis, 
3. Störungen im Bereiche der Bulbärnerven 


durchführen. Wertvolle Zusammenstellungen der Literatur und zu- 
sammenfassende Berichte über dieses Thema finden sich in den Hand- 
büchern von Graefe-Saemisch (Uhthoff), Wilbrand-Sänger, ferner 
in den Darstellungen von Oppenheim, Marina, Peritz. 


1. Erworbene Störungen im Bereiche der Augenmuskeln. 


Bei den beschriebenen Fällen handelt es sich vorwiegend um 
beiderseitige, seltener um einseitige Ophthalmoplegia exterior mit und 
ohne Ptosis. Isolierte Ptosis, wie sie bei kongenitalen Befunden relativ 
häufig zu konstatieren war, ist erworben seltener. Die Zahl der unter 
diesem Bilde beschriebenen Fälle ist nicht gar gering. Wilbrand- 
Sänger stellen 32 derartige Beobachtungen zusammen, denen sie noch 
vier eigene Fälle zufügen. Berücksichtigt man aber nur solche Beobach- 
tungen, die in das Kindesalter fallen, so schränkt sich die Zahl be- 
trächtlich ein. Uhthoff meint wohl, daß ungefähr ein Drittel der 
erworbenen Fälle auf das Kindesalter, beziehungsweise die früheste 
Jugend fallen, und auch in der Zusammenstellung von Wilbrand- 
Sänger betrifft ungefähr ein Sechstel der Fälle Kinder in den ersten 
Lebensjahren. Doch zeigt eine Kritik der hier eingereihten Beobach- 
tungen ein anderes Verhältnis. Wir wollen uns an der Hand der Zu- 
sammenstellung (Tab. III) von Wilbrand-Sänger die einzelnen Beob- 
achtungen etwas genauer ansehen, wobei wir auch auf einige bereits 
erwähnte Fälle stoßen. 1. Fall von Eliasberg, llmonatiges Kind, 
bei dem im 5. Monat zuerst Strabismus des rechten Auges sich 
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eingestellt hatte, der nach 14 Tagen verschwand, nach weiteren 14 Tagen 
sich fixierte und zu dem sich 2 Monate später eine Ptosis hinzugesellte. 
Der Autor spricht sich gegen einen kongenitalen Ursprung aus, und 
man muß seine Ausführungen gelten lassen, wenn man nicht den von 
Kunn mehrfach gemachten Einwand wiederholen will, daß angeborene 
Störungen in der Regel erst viel später beobachtet werden. 2. Hanke, 
der bereits mehrfach zitierte Fall muß bezüglich der anfänglich be- 
standenen Ophthalmoplegie beider Augen als möglicherweise angeboren 
aufgefaßt werden. Die später hinzukommende Ptosis (im 26. Jahre) kann 
nicht mehr als infantil bezeichnet werden. 3. Lagrange (1892). Auch 
hier Ophthalmoplegie ,seit frühester Jugend“, also sehr wahrscheinlich 
angeboren, die hinzugekommene Ptosis weit jenseits des Kindesalters. 
4. Beaumont (189%). Die beiderseitige Ophthalmoplegie ist höchst- 
wahrscheinlich angeboren, allerdings wird das Hinzutreten einer Ptosis 
schon im 10., beziehungsweise im 19. Lebensjahre angegeben. 5.Szilli. 
Bei einer 43jährigen Frau bestand die Lähmung sämtlicher Augen- 
muskeln ‚seit den ersten Lebensjahren‘, also jedenfalls nicht sicher er- 
worben. 6. Marina. Der oben zitierte Fall, bei dem die Ptosis erst 
im 28. Lebensjahre, also jenseits des Kindesalters auftrat, ein geringes 
Herabhängen der Augen aber schon im zweiten Lebensjahre beobachtet 
wurde; auch hier ist die unsichere Anamnese nicht gegen die kongeni- 
tale Natur der Lähmung verwertbar. 7. Cheney. 13jähriger Knabe, 
Ptosis im 3. Lebensjahre, außerdem Bewegungdefekte einzelner Hirn- 
nerven. 8. Raehlmann, Lähmung sämtlicher Augenmuskeln und 
Nystagmus, Pupillendifferenz, gute Reaktion und Akkumulation. Die 
Krankheit entstand im 3. Lebensjahre nach einer Hirnerkrankung, 
9. Recken (1891). 1l4jähriger Knabe, bei dem nach einer akuten Er- 
krankung im 4. Lebensjahre eine Lähmung der Augen aufgetreten sein soll, 
auch der Facialis ist beteiligt. 10. Rumschewitz. 12jähriger Knabe mit 
einer im 6. Lebensjahre innerhalb 2 Monaten entstandenen totalen beider- 
seitigen Ophthalmoplsgie, die seither ohne Veränderung blieb. 11. Ayres, 
38jähriger Mann, bei dem im 6. Lebensjahre nach Scharlach Augen- 
muskellähmungen entstanden sind, also jedenfalls, wie bereits erwähnt, ein 
sehr für akut entzündlichen Ursprung verdächtiger Befund. 12. Jocqs. 
Der oben beschriebene Fall von einer höchstwahrscheinlich angeborenen 
rechtsseitigen Ophthalmoplegie, zu der im 9. Lebensjahre eine Ptosis 
hinzutrat. 13. Wilbrand-Sänger beschrieben einen 6ljährigen Mann, 
bei dem im 4. Lebensjahre ohne irgendwelche Ursache eine Ptosis auf- 
getreten war, die konstant blieb. In einem Falle von Neuburger war 
ebenfalls bei einem 6monatigen Kinde eine Abducens-(Oculomotorius-) 
Jähmung vorhanden, doch bestand höchstwahrscheinlich hereditäre Lues. 
Dies ist die Ausbeute, die ich in bezug auf frühzeitig aufzetretene, 
chronisch isolierte Ophthalmoplegien machen konnte Man ersieht 
leicht, daß dieses Material keineswegs einwandfrei ist. Die Fälle von 
Hanke, Lagrange, Beaumont, Szilli, Marina, Jocqs, E. Fuchs 
sind sehr wahrscheinlich kongenitaler Natur, jene von Rachlmann, 
Recken und Ayres wahrscheinlich durch akute Entzündungen im Be- 
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reiche der Hirnnerven bedingt. Bleiben also von den 13 kindlichen 
Fällen Wilbrand-Sängers nur die Beobachtungen von Eliasberg, 
Cheney, Rumschewitz als ziemlich reine Fälle von frühzeitig er- 
worbenerÖphthalmoplegie übrig, zu denen noch jene von Beaumont 
urd Joe og bezüglich jener klinischen Komponente hinzugefügt werden 
können, die sich auf die Entstehung der Ptosis im 9. und 10. Lebensjahre 
bezieht. Dieses Material von sicher erworbenen Ophthalmoplegien im frühen 
Kindesalter ist ein verschwindend kleines; zwei der erwähnten Fälle, 
jene von Cheney und Rumschewitz, sind übrigens in fremdländischen 
Journalen erschienen und waren mir nur aus Referaten zugänglich. 
Stellen wir diesen Fällen von kindlichen Augenmuskelstörungen jene 
gegenüber, die ein späteres Alter betreffen, so fällt das Überwiegen der 
letzteren ganz außerordentlich ins Auge. Es ist hierbei die zweite 
Hälfte des zweiten Lebensdezenniums mit einigen Fällen (Nothnagel, 
Uhthoff (1886), Birdsall, ref. Lehmann, Challin, Wilbrand- 
Sänger, 2 Fälle, ferner Pechin, Stursberg), die weiteren Lebensalter 
aber mit einer größeren Zahl von Beobachtungen vertreten. Unter 
den von Wilbrand-Sänger zusammengestellten 32 Fällen erworbener 
Ophthalmoplegie gehören also nur 4 halbwegs verläßliche Beobachtungen 
dem ersten Lebensdezennium an. 

Diese Tatsachen lassen einen Schluß zu, den auch Wilbrand- 
Sänger angedeutet haben: Die progressive Ophthalmoplegie ist 
überhaupt keine Krankheit des Kindesalters. Die ganz wenigen, 
bei Kindern beschriebenen und halbwegs glaubwürdigen Fälle verschwin- 
den gegenüber der Zahl der Beobachtungen Erwachsener. Eine Be- 
rechtigung, die Fälle bei Kindern als infantilen Kernschwund gegen- 
über den progressiven Ophthalmoplegien der Erwachsenen abzutrennen, 
kann daher klinisch nicht gefolgert werden. Die Möglichkeit einer 
nuclearen Lähmung, wie sie bei Erwachsenen in diesen Fällen voraus- 
gesetzt wird, besteht allerdings auch bei den gleichartigen Fällen des 
Kindesalters, aber eine eigene anatomische Bezeichnung, die sich gerade 
auf die Erkrankung im Kindesalter bezieht, ist für diese Gruppe er- 
worbener Motilitätsdefekte im Bereich der Hirnnerven nicht notwendig. 


2. Störungen im Facialisgebiet. 


Wir haben bei den kongenitalen Fällen in Lähmungen des Facialis, 
beziehungsweise im Schwund der Gesichtsmuskulatur eine recht wichtige 
Gruppe kennen gelernt, für die Kernläsionen als Ursachen angeführt 
werden. Dementsprechend soll auch für die erworbenen Fälle eine 
solche Gruppierung versucht werden, die allerdings viel mehr Schwierig- 
keiten bietet. Die oben aufgestellte Forderung nach Ausschluß einer 
jeden akuten Ursache der Facialislähmung läßt uns um so vorsichtiger 
in der Beurteilung des Materials sein, als ja auch die periphere soge- 
nannte refrigeratorische Facialislähmung ohne stürmische Erscheinung 
einhergeht, und möglicherweise bei ganz kleinen Kindern in ihren an- 
fänglichen Symptomen übersehen werden kann. Auch haben wir be- 
reits erwähnt, daß bei epidemischer Poliomyelitis Facialislähmungen von 
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dem Charakter der peripheren als selbständige Erkrankungen auftreten 
und nur vorübergehend mit anderweitigen Symptomen von seiten des 
Gehirnes kombiniert sein können. Dieser Umstand muß uns veranlassen, 
bei Facialislähmungen, die wir mit dem infantilen Kernschwund in Be- 
ziehung bringen wollen, noch schärfer, als wir dies bei den Augenmuskeln 
getan haben, den allmählichen Beginn und die Progredienz ins Auge 
zu fassen. Ebenso müssen wir Facialislähmungen, wie sie etwa im 
Krankheitsbild der Dystrophia muscularis auftreten, ja sogar im Beginn 
derselben erscheinen können (Winkler und van der Weyde), als nicht 
hierher gehörig ablehnen. Am sichersten wird wohl eine Facialisläh- 
mung dann hierher einzureihen sein, wenn sie mit anderweitigen Sym- 
ptomen von seiten der Hirnnerven, deren Charakter zu dem Begriff der 
infantilen Kernlähmung stimmen, vereint ist. Solche Beziehungen sind 
tatsächlich auffindbar. 

Es würden in diese Gruppe partielle Facialisparesen gehören, 
die vorwiegend den Augenfacialis betreffen und mit Lähmungen 
der Augenmuskeln gemeinsam vorkommen. In den obenerwähnten 
Fällen von Hanke, Recken ist derartiges beschrieben worden, doch 
haben wir die Zugehörigkeit dieser Fälle in die hier besprochene Gruppe 
bereits abgelehnt. Andere Fälle wieder betreffen ältere Individuen, so 
z.B. die Fälle von Birdsall (s. o.), Uhthoff (s. ol, Fragstein und 
Kempner, Kölichen. Es ergibt sich somit kein zweifelloser 
Fall von erworbener Augenmuskel-Facialislähmung im frühen 
Kindesalter. 

Der für angeborene Lähmungen so charakteristische Doppelbefund 
einer Facialis-Abducens-Parese ist als erworben in dem hier zu 
erörternden Sinne nur in zwei Fällen beschrieben worden. Es handelt 
sich um die Mitteilung Thomsons, ein 2jähriges Mädchen betreffend, 
das angeblich mit UI Jahren plötzlich eine Lähmung des rechten Ab- 
ducens, dann 10 Tage später eine solche des linken Abducens, und 
endlich eine Gesichtslähmung aufgewiesen haben soll, sowie um den Be- 
richt Blochs über einen 4jährigen Knaben, der seit 3 Monaten eine 
Lähmung beider Recti externi und des oberen Facialis dargeboten hatte. 
Die ganz einzelstehenden Beobachtungen können natürlich für die Frage, 
die uns hier beschäftigt, nicht beweisend sein, da wir sehr mit der 
Möglichkeit eines anderweitigen Ursprungs rechnen müssen. 

Fälle von reiner Facialislähmung im Sinne einer isolierten, 
progressiven, ein- oder beiderseitigen Gesichtslähmung sind mir über- 
haupt nicht untergekonımen. Das spärliche Material, das sich mit 
diesem Befunde beschäftigt, betrifft entweder Fälle von Dystrophia 
muscularis oder aber frühzeitig erworbene Lähmungen, möglicherweise 
peripheren Ursprungs (so ein viel zitierter von Kortum, der aber selbst 
die periphere Natur des Zustandes für wahrscheinlich hält). Endlich 
gibt es eine Gruppe von Facialislähmungen, die mit Bulbär- 
erscheinungen kombiniert sind und deren endogene Natur zweifellos 
besteht. Londe glaubt sogar, daß in dem primären Ergriffenwerden 
des oberen Facialisastes ein wesentliches Moment für die infantile fa- 
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miliäre Bulbärparalyse gelegen sei (s. u.). Jedenfalls ergibt die Gruppe 
der erworbenen Facialislähmungen eine noch viel geringere Ausbeute 
für die Aufstellung einer auf infantilen Kernschwund beruhenden Er- 
krankung, als die der erworbenen Augenmuskeldefekte. 


3. Erworbene Bulbärlähmungen. 


Entsprechend den oben angeführten Kriterien müssen wir auch 
bei den Fällen dieser Gruppe scharf die gar nicht so seltenen akuten 
Entzündungen der Hirnnervenkerne, sowie die vereinzelt (Keuchhusten) 
beschriebenen Blutungen in dieser Gegend abtrennen. Wir müssen aber 
auch gegen andere Zustände des Nervensystems eine Scheidung durch- 
führen, die in den aus der Literatur gemeldeten und hier eingereihten 
Fällen nicht immer berücksichtigt ist. Es sind dies die Pseudo-Bulbär- 
paralysen, sowie solche Bulbärlähmungen, die als Initial- oder auch als 
Terminalsymptome bei allgemeinen Erkrankungen des Nervensystems 
(amyotrophische Lateralsklerose, Muskelatrophie) zu beobachten sind. 

Halten wir an diesen Forderungen fest und beschränken uns auf 
isolierte, im Kindesalter auftretende Bulbärparalysen, so stoßen wir 
auf einige Beobachtungen, die volle Berücksichtigung verdienen. Es 
sind dies jene Fälle, die unter dem Namen der infantilen heredi- 
tären Bulbärparalyse in der Literatur zu finden sind und auch in 
den Handbüchern der Neurologie und Pädiatrie unter diesem Stichwort 
bezeichnet zu werden pflegen. Es hat namentlich Londe im Jahre 1894 
diese Fälle gesammelt und eingehend besprochen, und wir wollen zuerst, 
seinen Ausführungen folgend, das von ihm erwähnte Material unter- 
suchen. Londe selbst berichtet von 2 Brüdern, von denen 1. der ältere 
im 8. Lebensjahre unter Tränenfluß, Störungen der Mimik, Sprech- und 
Atembeschwerden erkrankt war. Die objektive Untersuchung ergab 
eine vollständige, beiderseitige Facialislähmung, wobei auch der obere 
Ast betroffen war; ferner eine Ptosis links, Speichelfluß, Lähmung des 
Kehlkopfes, hochgradige Störungen der Bewegungen der Lippen, der 
Zunge, mit Atrophien, Sprech- und Schlingstörungen; weniger war die 
Kaumuskulatur betroffen. 2. Der jüngere Bruder zeigte im 5. Jahre eine 
Facialisparese des oberen Astes und den Beginn der Erkrankung in der 
Lippen- und Zungenmuskulatur. Londe erblickt in dem familiären Auf- 
treten und in dem Ergriffensein des oberen Facialisastes ein für die infantile 
Form der progressiven Bulbärparalyse charakteristisches Moment. Er beruft 
sich dabei auf Folgendes aus der Literatur: 3. Fazio. Der 4'/, jährige Sohn 
einer 22jährigen Frau mit kompletter progressiver Bulbärparalyse zeigt 
eine vollständige Facialislähmung des unteren und eine nahezu komplette 
des oberen Astes, Schwierigkeiten der Schluck- und Sprechbewegungen, 
Atemstörungen infolge Stimmbandlähmung, schwache Beweglichkeit der 
Zunge. Die Facialismuskulatur zeigt vollständige Entartungsreaktion. 
4. Hoffmann. 1lljähriger Knabe; Beginn der Erkrankung mit Speichel- 
fluß, Näseln, später Schlingbeschwerden, Unvermögen, den Mund zu 
schließen, Sprachstörungen, vollständige Facialislähmung des mittleren 
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und unteren Astes, Lähmung des Gaumens links, auf welcher Seite auch 
der Gaumenreflex fehlt; in der Körpermuskulatur, namentlich in den 
Schultern und den Armen, zeigt sich eine Atrophie mit fibrillären 
Zuckungen. Auch die Rumpfmuskulatur und die Muskulatur der Ober- 
schenkel zeigen sich atrophisch, doch besteht nirgends eine Lähmung 
der Körper- oder Extremitätenmuskeln. Unter allmählichem Fort- 
schreiten der Krankheit tritt der Tod infolge Erschwerung der Nahrungs- 
aufnahme ein. 5. Remak (1892). 12jähriges Mädchen; angeblich nach 
einer schweren Influenza Auftreten zuerst einer !inksseitigen Facialis- 
lähmung mit fibrillären Zuckungen, dann Lähmung des Facialis beider- 
seits, Schluck- und Sprechbeschwerden, geringe Abmagerung der Zunge, 
Pulsbeschleunigung, Dyspnoe; plötzlicher Tod bei relativ gutem All- 
gemeinbefinden. — Dies sind die Fälle, auf die sich Londe beruft. 
Wir wollen noch weitere, zum Teil ältere Fälle der Literatur hier an- 
führen, weisen aber jetzt bereits darauf hin, daß der Fall von Hoff- 
mann mit der Beteiligung der Extremitätenmuskulatur kaum den 
Anspruch machen darf, zu den reinen Bulbärparalysen gezählt zu 
werden. Von älteren Fällen seien erwähnt: Stadthagen, angeblich 
nach Diphtherie Lähmung der Bulbärmuskeln, spastische Erscheinungen 
von Paresen der Beine. Diese Beobachtung wird wohl gelegentlich bei 
Anführung der infantilen Bulbärparalyse zitiert, wurde aber vom Autor 
selbst als herdförmige Sklerose bezeichnet und gehört jedenfalls 
nicht hierher. — Hitzig. 6jähriger Knabe mit einer vielleicht ange- 
borenen Glossopharyngeolabial-Parese, der im Laufe der Zeit ausge- 
sprochene Besserung aufweist. Hier handelt es sich vielleicht um eine 
Pseudo-Bulbärparalyse, wie sie ja seitdem (Hitzigs Vorstellung erfolgte 
im Jahre 1874) genauer studiert worden ist; jedenfalls gehört der Fall 
nicht hierher. — Berger (1876). 12jähriger Knabe; zuerst Speichelfluß, 
Schwierigkeit des Kauens (motorischer Trigeminus), Sprech- und Schling- 
störungen, Lähmung des rechten Facialis, außerdem Erscheinungen einer 
sekundären Seitenstrangdegeneration, also vermutlich ein Fall von amyo- 
tropischer Lateralsklerose, der nicht hierher gehört. — Filatow. Beieinem 
ll jährigen Knaben entstandene Schwäche beziehungsweise Lähmung 
der Bulbärmuskeln mit Steifigkeit der Extremitäten, also gleichfalls 
kein reiner Fall. — Dasselbe gilt von einem Fall von Brown, in dem 
bei einem 12jährigen Knaben zuerst Schwierigkeit der Bewegung des 
Gesichts, Abnahme des Hörvermögens, Facialislähmung und Bulbär- 
symptome auftraten, wobei aber außerdem die Pseudohypertrophie der 
Lippen (Tapirlippen), sowie die Atrophie der Arme, namentlich der 
Handmuskeln, sowie das Vorhandensein der elektrischen Erregbarkeit 
und endlich die Spasmen an den Beinen für eine Dystrophie oder eine 
amyotrophische Lateralsklerose sprechen. — Komplizierter ist ein Fall von 
Naef, der mir nur in der sehr ausführlichen Beschreibung von Peritz 
vorliegt. Es handelt sich bei einem 10jährigen Knaben um eine unter 
zunehmender Demenz, Sprachverschlechterung, unfreiwilligen Urinabgang, 
Speichelfluß sich einstellende Erschwerung des Sprechens und Schluckens. 
Beim Sprechen Zeichen von Contractur der Sprechmuskulatur, Steifig- 


336 J. Zappert: 


keit der Extremitäten. Der Verlauf ist ein ziemlich schleppender: vor- 
übergehend treten bedeutende Remissionen auf, dann stellen sich häufige 
Konvulsionen ein, an denen das Kind auch zugrunde geht. Der ganze 
Verlauf des Falles spricht jedenfalls nicht für eine Bulbärparalyse, 
zum mindesten müssen starke cerebrale Veränderungen mitgewirkt 
haben. Die Beschreibung des Falles erweckt übrigens stark den Ver- 
dacht einer progressiven Pseudobulbärparalyse; auch an progressive 
Paralyse wäre zu denken. — Heubner. 3 sehr beachtenswerte Fälle, 
Geschwister, Kinder blutsverwandter Eltern. Alle 3 Kinder, Mäd- 
chen, sind durch angeborene Tränenlosigkeit auffallend. Die Krank- 
heit äußert sich bei den beiden älteren Kindern in anfallsweisem Auf- 
treten von Schlundlähmungen, dem später eine dauernde Lähmung der 
Schlundmuskulatur folgt; ferner Anfälle von Schwindel, starren Augen 
und Spasmen der Extremitäten, dazu hochgradiges Herunterkommen 
der beiden älteren Kinder. Objektiv zeigt sich eine Atrophie des 
Gaumensegels, Heiserkeit der Stimme, beziehungsweise schweres In- 
spirium wie bei Lähmung des Stimmbandes; schließlich info!ge der 
mangelnden Ernährung, die durch lange Zeit hindurch mittels Schlund- 
sonde versucht worden war, Kräfteverfall, Fieber und Exitus bei beiden 
älteren Kindern. Das jüngste Mädchen weist nur erschwertes Schlingen 
auf, doch bessert sich dieser Zustand, und nach Erkundigungen des 
Autors ist das Kind am Leben geblieben. Diese Fälle Heubners 
können, so merkwürdig das Krankheitsbild auch ist, nicht recht der 
infantilen Bulbärparalyse zugerechnet werden. Es fehlen die ausge- 
sprochenen bulbären Symptome, dagegen sind deutlich cerebrale Merk- 
male vorhanden. Ob wir in diesen Fällen, für die auch die mangel- 
hafte anatomische Untersuchung keine genügende Erklärung abgibt, 
eine Abiotrophie in gewissen Partien des Zentralnervensystems erblicken 
müssen, ob sie vielleicht eine etwas ungewöhnliche Form der Myasthenia 
darstellen, oder ob, wie nach den Krankheitssymptomen sehr wahr- 
scheinlich, kompliziertere cerebrale und bulbäre Störungen vorliegen, ist 
nicht zu entscheiden und übrigens auch vom Autor selbst offen gelassen 
worden. — Ein mir nur im Referat zugänglicher Fall von Cotton, der ein 
lljähriges Mädchen betraf, das 4 Monate nach einer Diphtherie an einer 
Bulbärparalyse erkrankte und ein halbes Jahr später starb, ist nach 
der klinischen Beschreibung möglicherweise hierhergehörig. Doch be- 
richtet das Referat auch von der Untersuchung der Nervenkerne, die 
intakt befunden wurden. Unter diesen Umständen kann auch der sonst 
anscheinend recht deutliche Fall nicht hierher gerechnet werden. — 
Trömner stellte einen 13 jährigen Knaben vor, bei dem seit 3 Jahren 
sich ein Krankheitsbild entwickelt hatte, das sich durch vollständige 
Lähmung des oberen Facialis (Lagophthalmus), Atrophie der Zunge, 
des Gaumens und vollständigen Glottisverschluß, fehlenden Masseter- 
reflex und Schluck- und Sprechstörungen kennzeichnete. 

Außer den hier zitierten Fällen wird auch der Name Charcots 
in Verbindung mit der infantilen progressiven Bulbärparalyse gebracht, 
doch scheint es, nach den mir zugänglichen Literaturnachweisen, daB 
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es sich hierbei nur um eine klinische Bestätigung, beziehungsweise Vor- 
stellung der beiden Fälle von Londe gehandelt hat. — Ein Fall von 
Brissaud-Marie, dessen Titel Diplegie faciale totale avec Paralysie 
glosso-pharyngo-cervicale chez deux freres wohl für eine Zugehörigkeit 
in die hier angeführte Gruppe spricht, war mir trotz mehrfacher Be- 
mühungen weder im Original noch in einem eingehenderen Referat zu- 
gänglich. 

Überblicken wir die hier ausführlich beschriebenen Fälle, die als 
infantile Bulbärparalyse angeführt zu werden pflegen, so müssen wir 
wohl sagen, daß nur ganz wenige den Forderungen, die wir eingangs 
gestellt haben, entsprechen. Es sind dies die Beobachtungen von 
Londe, Fazio, Remak, Trömner und möglicherweise jene von 
Brissaud-Marie. Auch Heubners Fällen kann man eine gewisse 
Verwandtschaft mit den Bulbärlähmungen nicht absprechen. Hingegen 
sind die anderen Beobachtungen, auch die von Londe selbst zitierte 
Mitteilung Hofmanns, wegen des gleichzeitigen Vorhandenseins an- 
derer nervöser Symptome als amyotropische Lateralsklerosen, be- 
ziehungsweise Muskelatrophien, als Pseudo-Bulbärparalyse oder ander- 
weitig zu deuten. Unter diesen Umständen büßen auch die Kriterien, 
die Londe an das Vorkommen seines Typus der infantilen heredi- 
tären progressiven Bulbärparalyse gestellt hat, ziemlich viel von ihrer 
Wertigkeit ein. Nur die Fälle von Fazio, Londe und etwa jene von 
Heubner und Brissaud-Marie zeigen familiäres Vorkommen. Das- 
selbe fehlt hingegen bei Remak und Trömner, sowie auch in dem 
zweifelhaften Falle von Hofmann. Andererseits finden wir auch bei 
Erwachsenen gelegentlich ein familiäres Auftreten von progressiver 
Bulbärparalyse (Bernhardt), so daß wir diese Erscheinung nicht ge- 
rade als ausschließliches Charakteristikon der infantilen Form ansehen 
können. Die Lähmung des oberen Facialisastes ist allerdings entsprechend 
den Angaben von Londe in allen den oben erwähnten sicheren Fällen 
der Krankheit vorhanden gewesen; wir sind aber auch hier nicht be- 
rechtigt, darin ein gerade nur der kindlichen Krankheitsform zukommen- 
des Symptom zu erblicken. Es zeigt sich vielmehr, wie bereits Remak 
mehrfach auch bei plötzlich auftretenden Fällen von Bulbärparalyse 
gezeigt hat und wie Uhthoff durch eine Reihe von Literaturangaben 
beweist, auch bei Erwachsenen viel häufiger eine Beteiligung des oberen 
Facialisastes an der progressiven Bulbärparalyse (siehe auch Oppen- 
heim), als dies gewöhnlich angenommen wird. 

Wir kommen demnach bei kritischer Würdigung jener Fälle, die 
als infantile hereditäre progressive Bulbärparalysen beschrieben worden 
sind, zu dem Resultate, daß auch nach Abscheidung zweifel- 
hafter Fälle an dem Vorkommen dieses Leidens im Kindes- 
alter nicht gezweifelt werden kann, daß aber scharfe Unter- 
schiede gegenüber der gleichartigen Krankheit beim Er- 
wachsenen, die unvergleichlich häufiger vorkommt, nicht 
zu verkennen sind. So wertvoll also auch Londes Untersuchungen 
über diese Frage sind, so glauben wir doch nicht den von ihm auf- 
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gestellten Typus der infantilen hereditären Bulbärparalyse anerkennen 
zu müssen. 


Wenn wir nun die Fälle angeborener und erworbener Hirnnerven- 
störungen, die mit dem infantilen Kernschwund in Beziehung gebracht 
werden können, gegenüberstellen, so ergeben sich einige beachtenswerte 
Unterschiede. 

Wir sehen vor allem ein ganz bedeutendes Überwiegen der an- 
geborenen Zustände gegenüber den erworbenen. Es kann dies 
kein bloßer Zufall sein, da wir bei Verwertung der Kasuistik alle uns 
zugänglichen Fälle ohne irgend eine Auswahl herangezogen haben. Da- 
bei ist es eher möglich, daß Fälle angeborener, als solche erworbener 
Störungen uns entgangen oder auch vielleicht nicht publiziert worden 
sind, denn die letzteren bereiten jedenfalls dem Kranken größere Stö- 
rungen, fallen ihm durch die auftretenden Veränderungen auf und ver- 
anlassen ihn eher zum Arzt zu gehen, als dies bei angeborenen An- 
omalien der Fall ist. | 

Ein weiterer Unterschied zwischen angeborenen und erworbenen 
Störungen liegt in der Art der Lokalisation derselben. Wir haben 
oben gesehen, daß unter den angeborenen Bewegungsdefekten im Ge- 
sicht solche der Augenmuskeln und des Facialis, sowie, wenn auch 
seltener, halbseitige Störungen im Bereiche des Hypoglossus wieder- 
kehren. Als ein besonderes Krankheitsbild haben wir die Abducens- 
Facialislähmung kennen gelernt. Hingegen fehlen angeborene Bulbär- 
lähmungen vollständig. Umgekehrt treffen wir bei den erworbenen 
Störungen solche im Augenmuskelgebiet recht selten an, vermissen 
sichere nucleare Facialislähmungen vollständig, während die progressive 
Bulbärparalyse ein im Kindesalter zweifellos vorkommendes Krankheits- 
bild darstellt. Alle diese Betrachtungen beziehen sich, wie hier aus- 
drücklich noch einmal erwähnt sein soll, nur auf Beobachtungen über 
Kinder oder sehr jugendliche Individuen. 

Diese rein statistischen Tatsachen berechtigen uns zu der Frage, ob 
in der Auffassung der vorwiegend die Augenmuskeln und den Fa- 
cialis betreffenden Störungen und jener der Bulbärlähmungen 
ein prinzipieller Unterschied bestehen könnte. Ein solcher 
könnte tatsächlich darin zu suchen sein, daß — rein klinisch genommen 
— Defekte in der Beweglichkeit des Auges beziehungsweise des Gesichtes 
durch periphere Ursachen, insbesondere durch Schwund oder Verände- 
rungen einzelner Muskeln erklärt werden können, während bei Bulbär- 
lähmungen unbedingt eine zentrale Ursache angenommen werden muß. 
Ohne also einstweilen auf die anatomische Untersuchung eingehen zu 
wollen, legt uns bereits die rein klinische Betrachtung des hierberge- 
hörigen Materials die Möglichkeit eines ziemlich tief greifenden Unter- 
schieds zwischen den angeborenen und den erworbenen Störungen im 
Gebiete der Hirnnerven dar. Doch wollen wir erst weiter auf diese 
Frage zurückkommen, wenn wir das uns vorliegende anatomische Material 
gesichtet haben werden. 
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III. Anatomische Befunde bei Fällen von infantilem 
Kernschwund. 


Die bisher besprochenen Fälle haben in ihrer Vielgestaltigkeit ein 
gemeinsames Merkmal. Sie zeigen motorische Defekte im Bereiche der 
Hirnnerven und ließen infolgedessen den Schluß zu, daß im Sinne von 
Möbius Veränderungen in der Kernregion des Hirnstammes, beziehungs- 
weise der Brücke und des verlängerten Markes vorhanden seien. Wie 
schon mehrfach erwähnt, handelt es sich hier lediglich um klinische 
Überlegungen, und auch bei der Vorstellung der verschiedenen Fälle 
haben sich die Autoren, soweit sie überhaupt die Diagnose des infantilen 
Kernschwundes gemacht haben, in erster Linie an die Überlegungen 
von Möbius gehalten. Dieser selbst hatte, als er seine erste Mitteilung 
über infantilen Kernschwund veröffentlichte, überhaupt kein anatomisches 
Substrat für seine Auffassung. Bei dem Nachtrag zu dieser Mitteilung 
verfügte er über einen anatomischen Befund von Siemerling, in dem 
er — allerdings mit gewissen Einschränkungen — eine Stütze für seine 
Behauptungen findet. 

Selbstverständlich kann eine anatomische Diagnose nur durch einen 
anatomischen Befund gestützt werden und der ganze Aufbau klinischen 
Materials ist nicht imstande, die Annahme einer Läsion in der Kern- 
gegend zu stützen, wenn keine durch die genauen Untersuchungen 
verifizierten histologischen Befunde für denselben eine sichere Grund- 
lage bieten. Es ist daher sehr wichtig, das Material zu sichten, das auf 
Grund anatomischer Befunde für und gegen die Auffassung des infantilen 
Kernschwundes herangezogen wurde. Leider ist dasselbe recht gering 
und auch keineswegs überall gründlich bearbeitet worden. Denn nur 
dann, wenn sowohl die zentrale Kernregion als auch der periphere Nerv 
und die gelähmt erschienenen Muskeln genau histologisch untersucht 
worden waren, können wir einen Befund als vollwertig anerkennen. Wir 
werden im folgenden die zur Verfügung stehenden histologischen Befunde 
kurz besprechen und außerdem noch einer Reihe von Fällen Erwähnung 
tun müssen, bei denen infolge von Augenmuskelstörungen operative Ein- 
griffe gemacht wurden und sich positive oder auch negative Befunde 
bei denselben ergeben hatten. Ferner sollen die wenigen Befunde von 
erworbener Bulbärparalyse mit anatomischen Veränderungen erörtert 
werden. 


1. Anatomischer Befund bei angeborenen Motilitätsdefekten. 


Es liegen folgende Angaben und mikroskopische Hirnnervenunter- 
suchungen bei anscheinenden Fällen von infantilem Kernschwund vor: 
l. Siemerling (s. S. 318), 50jähriger Paralytiker litt an linksseitiger 
kongenitaler Ptosis mäßigen Grades. Außerdem eine zur Paralyse ge- 
hörige reflektorische Pupillenstarre. Tod an der paralytischen Erkran- 
kung. Die histologische Untersuchung ergibt in beiden Oculomotorius- 
kernen Veränderungen, und zwar Verringerung der Zellen, Schrumpfung 
derselben, Kernlosigkeit einzelner und starke Pigmentierung. Der linke 
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interstitiellen Gewebes und feinere Fasern als sie sonst dem Oculomotorius 
zukommen. Beide Lidheber zeigen degenerierte Muskelfasern, links mehr 
als rechts. Siemerling selbst hält eine fötale Kernveränderung oder 
eine teilweise mangelhafte Entwicklung der Kerne für möglich. Aller- 
dings muß er auf die Inkongruenz zwischen der einseitigen Ptosis und 
der beiderseitigen Kernerkrankung hinweisen und sucht diesem Wider- 
spruch durch spekulative Annahmen über den Verlauf der Nerven zu 
überbrücken. 

Die Beweiskraft dieses Falles ist nicht sehr groß. Von den meisten 
weiteren Bearbeitern wird derselbe nicht als vollwertig angesehen. Ab- 
gesehen von der eben erwähnten Schwierigkeit, eine einseitige Erkran- 
kung und einen doppelseitigen Krankheitsherd in Verbindung zu bringen, 
ist auch die Schwere der Kernveränderung gegenüber der relativ leichten 
peripheren Störung auffallend. Auf einen Widerspruch der recht schwer- 
wiegend ist, macht Kunn aufmerksam. Nach den Angaben von Siemer- 
ling bestand die Veränderung namentlich in den proximalen Zellen des 
Oculomotoriuskernes, die allgemein in Beziehung zu den inneren Augen- 
muskeln gebracht werden. Es ist daher keineswegs auszuschließen, daß 
die beiderseitige erworbene Störung der Innenbewegung des Auges, die 
reflektorische Pupillenstarre, eher Anspruch darauf hat, mit der anato- 
mischen Läsion in Beziehung gebracht zu werden, als die einseitige Lid- 
schwäche. Ich möchte auch darauf aufmerksam machen, daß das Vor- 
handensein von reichlichem Pigment in den veränderten Zellen kaum 
dafür spricht, daß dieselben seit der Geburt aktionsunfähig gewesen 
waren, denn die Pigmentbildung in den Nervenzellen des zentralen 
Nervensystems scheint wohl mit dem Lebensprozeß derselben in inniger 
Beziehung zu stehen; die Annahme, daß ein krankhafter erworbener 
Prozeß die Ursache der gesteigerten Pigmentbildung gewesen sei, ist 
unter diesen Umständen nicht von der Hand zu weisen. Alle diese 
Bedenken veranlassen Kunn wohl mit Recht, den Fall Siemerlings 
gänzlich aus der Reihe der Beobachtungen von infantilem Kernschwund 
zu streichen, und auch Heubner ist nicht geneigt, dem vorliegenden 
Befunde eine allzugroße Wertigkeit zuzuerkennen. 

2. Heubner (s. S. 325), 2jähriger Knabe, seit Geburt Lähmung 
beider Abducentes, des linken Facialis, weniger ausgesprochen des rechten 
Facialis, Atrophie in der vorderen Hälfte der linken Zunge. Tod an 
Pleuropneumonie nach Masern. Die anatomische Untersuchung wurde 
exakt durchgeführt, umfaßte das Zentralnervensystem, periphere Nerven- 
und Muskelpartien. Es ergab sich hierbei eine hochgradige Erkrankung 
der motorischen Kerne des Abducens, Facialis und Hypoglossus. Im 
Abducens zeigte sich beiderseits ein fast vollständiger Mangel an Gang- 
lienzellen; in den beiden anderen Nervenkernen ist die linke Seite viel 
stärker betroffen als die rechte, die aber ebenfalls nicht frei ist. ‚Ent- 
sprechend den Zellen verhalten sich überall die Wurzeln der zugehörigen 
Nerven, soweit sie durch die Querschnitte der Medulla und der Brücke 
zu verfolgen sind, entweder ganz fehlend oder spärlich entwickelt.“ 
Auch der linke Oculomotorius und linke Accessoriuskern zeigen eine 
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geringe Veränderung der Nervenzellen. Neben diesen Veränderungen in 
den Kernen waren noch folgende auffällige Befunde zu konstatieren: 
l. das Fehlen des hinteren Längsbündels auf der linken und die sehr 
schwache Ausbildung desselben auf der rechten Seite. 2. Dürftige Ent- 
wicklung der Substantia reticularis, ebenfalls links mehr als rechts. 
3. Eine Unterentwicklung der Oliven, ebenfalls auf der linken Seite mehr 
ausgeprägt. Die Zunge zeigte in ihrem bereits makroskopisch abgemagert 
erscheinenden Anteile eine beträchtliche Atrophie der Muskelfasern. 
Kontrolluntersuchungen, die mit der Marchischen Methode gemacht 
worden waren, ergaben nirgends frische Degeneration. Heubner sieht 
in seinem Befunde ein typisches Beispiel für eine angeborene Störung 
im Bereiche der Hirnnervenkerne, die er aber in Polemik gegen Möbius 
nicht als Kernschwund, sondern als Kernaplasie bezeichnet. 

Der Fall Heubners läßt wohl an Klarheit kaum etwas zu wünschen 
übrig. Es ließe sich höchstens darüber streiten, ob die Kernaplasie das 
übergeordnete und die Muskelatrophie das untergeordnete Symptom sei, 
oder — wie dies Abromeit meint — .die Atrophie der Zunge auf der- 
selben Stufe der Bildungsfehler stehe wie die Aplasie der Kerne. Rainy 
und Fowler machen allerdings gegen Heubners Befund die Einwendung, 
daß es sich möglicherweise um eine frühzeitig erworbene Degeneration, 
also doch um einen Kernschwund im Sinne von Möbius gehandelt 
habe, daß aber im Laufe der Jahre — das Kind war zur Zeit des Todes 
ca. 2!/, Jahre alt — frische Degenerationszeichen, wie sie mit der 
Marchischen Methode zu erkennen gewesen wären, bereits verschwunden 
seien. Fs erübrigt auf diesen Einwand einzugehen, bevor wir nicht den 
Fall von Rainy und Fowler selbst kennen gelernt haben. Doch sei 
schon hier auf den nicht recht verständlichen Gedankengang dieser beiden 
Autoren hingewiesen, nach dem ein atrophischer oder degenerativer 
Prozeß innerhalb der Kernzellen nur kurz vor oder intra partum statt- 
gefunden haben soll und dann später stillgestanden haben müsse. Denn 
nur so wäre ihre Überlegung verständlich, daß die Degeneration der 
Zellen und die damit zusammenhängende Entartung der Nervenfasern 
nicht noch im weiteren extrauterinen Leben stattgefunden habe und 
daher sich in keiner Weise in frischen Degenerationsprodukten erkennen 
lasse. Das ist jedenfalls unglaubwürdig, und die Vermutung Heubners, 
daß eine primäre Agnesie der Zellen vorhanden gewesen war, die bei 
weitem näherliegende. 

3. Marfan und Armand-Delille (s. S. 324). Kind von 3'/, Monaten 
mit angeborener einseitiger Facialislähmung und Defekt der gleichseitigen 
Ohrmuschel im Sinne einer Verbildung derselben und einer Verkleinerung 
des Gehörganges; vollkommenes Fehlen der elektrischen Erregbarkeit 
vom Nerv und Muskel; Unvermögen an der Brust zu saugen. Anatomisch 
ergab sich eine Verbildung des Felsenbeins, sowie ein Fehlen des inneren 
Ohrs der linken Seite, ebenso ein völliger Defekt des peripheren 
Facialisstammes im Bereiche des Felsenbeins.. Auch an der Hirn- 
basis sind der Nervus acusticus, Facialis und Intermedius wohl noch 
bei ihrem Austritt erkennbar, dann später aber nicht mehr auffindbar. 





342 J. Zappert: 


Die anatomische Untersuchung der Medulla oblongata ergab eine Ver- 
kleinerung der rechten Hälfte derselben, eine deutliche Veränderung der 
Zellen des rechten Facialis im Sinne einer Atrophie und Chromatolyse. 
Die Autoren erklären mit Entschiedenheit, daß ein Kernschwund im 
Sinne von Möbius nicht vorliege, sondern daß in der Verbildung des 
Felsenbeins und in dem Fehlen des peripheren Facialis die Ur- 
sache der Erkrankung zu sehen sei, die wieder ihrerseits die Atrophie 
der Facialismuskulatur zur Folge gehabt habe. Die Veränderungen in 
den Nervenkernen halten sie für sekundär im Sinne einer Atrophie in- 
folge peripherer Schädigung des Nervs, wie man dies bei Durchschneidung 
desselben zu sehen Gelegenheit hat. Dieser Fall ist ebenfalls recht klar. 
Es handelt sich sicherlich hier nicht um eine primäre Kernatrophie, 
sondern um eine primäre Agenesie des peripheren Facialis. 

4. Rainy und Fowler (s. S. 326). 10 Wochen altes Kind. Schwere 
Geburt, Zange, die an der Stirne angelegt werden mußte. Das Kind 
war groß und gesund bei der Geburt, aber cyanotisch und mußte durch 
künstliche Atmung ins Leben gerufen werden. Es war außerstande, an 
der Brust zu saugen; wenn mit dem Löffel Nahrung eingeführt wurde, 
so konnte es schlucken, wobei allerdings häufig ein Teil der Nahrung 
wieder erbrochen wurde. ‚Einige Zeit“ nach der Geburt wurde bemerkt, 
daß das Kind beim Schreien das Gesicht nicht bewegte. Als dasselbe 
dann im Alter von 10 Wochen ins Spital aufgenommen wurde, da es 
wegen ungenügender Ernährung immermelır herunterkam, zeigte es ein 
Gewicht von 8 Pfund 2 Unzen (ca. 3 kg). Es bot eine vollständige 
Facialisparese beiderseits mit Ausnahme einer geringen Contraction im 
Frontalis oberhalb des rechten inneren Augenwinkels und des rechten 
Depressor anguli oris. Die Augen wurden nicht vollkommen geschlossen, 
namentlich links. Später allerdings konnte man während des Schlafes 
vollkommenen Augenschluß konstatieren. Schlucken war möglich, wenn 
die Nahrung in den Mund hineingesteckt wurde. Die elektrische Unter- 
suchung wurde zweimal ausgeführt. Beim erstenmal reagierten der 
Masseter und Orbicularis palpebrarum schwach auf elektrischen Strom. 
Die andern Muskeln des Facialis waren unbeweglich. Bei der zweiten 
Untersuchung — die mit Rücksicht auf den kurzen Aufenthalt des 
Kindes im Spital bald nach der ersten gemacht worden sein dürfte — 
zeigte sich überhaupt keine Spur elektrischer Erregbarkeit im Facialis. 
Das Kind starb an einer Lungenentzündung. Zur Untersuchung ge- 
langten das Gehirn, Stümpfe des Facialisnerven und Muskeln. Zum 
Zwecke der Untersuchung mit der Marchi-Methode wurden die nervösen 
Teile in Müllersche Flüssigkeit eingelegt; bei der Färbung wurde an 
den Marchi-Schnitten noch Gegenfärbungen mit van Gieson und Picro- 
fuchsin (bei den peripheren Nerven noch mit anderen Methoden) aus- 
geführt. Es ergab sich nun bei der Untersuchung eine Veränderung 
beider Facialiskerne, ‚eine große Zahl der Zellen, die sonst vorhanden 
sind, fehlte, während jene, die zurückgeblieben waren, deutliche Atrophie 
darboten; die Fortsätze waren schlecht entwickelt, die Nisselkörperchen 
unregelmäßig und die Zellen selbst waren kleiner als man erwarten 
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konnte“. Die Zellen standen im deutlichen Kontrast zu den auf den- 
selben Schnitten sichtbaren des Abducens, die normal gebildet waren. 
Die Nervenfasern waren beiderseits sowohl in ihrem intra- als extra- 
medullären Verlauf degeneriert. (Vorwiegend Marchi-Färbung.) Die 
Muskelteile schienen nicht wesentlich verändert. 

Die Autoren nahmen an, daß es sich in diesem Falle um einen 
primären Kernschwund im Sinne Möbius’ gehandelt habe. Mit Rück- 
sicht auf die deutliche Marchi-Degeneration lehnen sie eine angeborene 
Aplasie im Sinne Heubners ab. Die Ursache der Kernerkrankung könnte 
entweder ein Mangel an angeborener Lebenskraft (lack of inherent vitality) 
oder ungenügende Ernährung oder irgendwelche toxische Einflüsse sein. 

Wir haben diesen Fall deswegen so eingehend referiert, weil er — 
wie wir später noch sehen werden — den einzigen sicheren anatomischen 
Beleg eines Kernschwundes im Sinne von Möbius abgeben könnte. Wir 
müssen ihn aber auch aus diesem Grunde etwas genauer kritisieren. 
Vorerst läßt die klinische Untersuchung einige Punkte offen. Es ist 
aus den Angaben der Autoren nicht zuverlässig erkennbar, ob tatsächlich 
eine angeborene Störung bestanden habe. Nach der klinischen Beschrei- 
bung scheint dies allerdings der Fall zu sein. Die anatomischen Kon- 
klusionen aber stehen damit im Widerspruch. Die Autoren selbst lassen 
bei diesen die Frage des kongenitalen und erworbenen Ursprungs voll- 
kommen offen. Die Herabgekommenheit infolge ungenügender Ernährung 
oder irgendwelcher sonstigen toxischen Einflüsse könnte wohl erst nach 
der Geburt eingetreten sein, da bei dem gesund und kräftig geborenen 
Kind, für das auch keine syphilitische Konstitution anzunehmen ist, 
toxische Einflüsse vor der Geburt unverständlich wären. Ein Mangel 
an inherenter Lebenskraft ist wohl ein vollkommen unverständlicher 
Begriff. Es wäre denn, daß darin eine endogene Schädlichkeit gesucht 
werden soll, wie sie bei einer großen Zahl von Krankheiten, wenn auch 
in der Regel nicht innerhalb der ersten Lebenstage aufzutreten pflegt. 
Auch die klinische Beschreibung des Falles ist nicht ganz eindeutig. 
Abgesehen von der Unverständlichkeit, die darin besteht, daß die Autoren 
den Masseter bei Besprechung der elektrischen Untersuchung der Facialis- 
muskulatur anführen, ist auch ein Widerspruch zwischen der Besserung 
des Lagophthalmus, der Verschlechterung der elektrischen Erregbarkeit 
und endlich dem Umstande, daß die funktionell erregbaren Reste des 
Facialis elektrisch unerregbar blieben, zu sehen. Wir wissen tatsächlich 
nicht, ob die Facialislähmung in dem vorliegenden Falle sich gebessert 
oder verschlechtert hat. Nun soll gar nicht geleugnet werden, daß Unter- 
suchungen der elektrischen Erregbarkeit bei so kleinen Kindern keines- 
wegs eine leichte Sache sind, und daß daher kleine Widersprüche durch- 
aus nicht schwer genommen werden dürfen. Die Autoren basieren aber 
ihre klinische Diagnose einer nicht peripheren, sondern zentralen Ursache 
der Gesichtslähimung eben auf das Fehlen einer jeden elektrischen Er- 
regbarkeit, sehen also selbst darin ein höchst wichtiges Moment. Endlich 
ist auch die Beschreibung der Zelläsionen in der Medulla oblongata 
keine ganz klare. Unregelmäßigkeiten in den Nisselkörperchen möchte 


344 J. Zappert: 


ich mich nicht getrauen bei Marchi-Präparaten, auch wenn sie mit 
anderen Methoden nachgefärbt waren, sehr hoch einzuschätzen. Ver- 
änderung der Zellenanzahl ist bei beiderseitiger Erkrankung nicht gerade 
leicht sicherzustellen. Fs soll deswegen keineswegs das Vorhandensein 
von Zellenveränderungen im Facialiskerngebiet in Abrede gestellt werden, 
aber es ist doch zweifelhaft, ob denselben auch im anatomischen Bilde 
eine große Bedeutung zuzuerkennen ist. Sicher ist hingegen die be- 
trächtliche frische Degeneration in den peripheren Facialisanteilen. 

Alle diese Bedenken lassen den Fall von Rainy und Fowler als 
keinen ganz klaren erkennen. Wenn wir auch nach der Beschreibung 
kaum daran zweifeln, daß eine bereits bei oder bald nach der Geburt 
vorhandene Facialisparese bestanden habe, so ist doch die von den 
Autoren so entschieden abgelehnte Möglichkeit einer Geburtsver- 
letzung des Facialisstammes nicht a limine von der Hand zu 
weisen. Es ist keineswegs richtig, aus dem Fehlen der Entartungs- 
reaktion das Vorhandensein einer peripheren Lähmung abzulehnen, wie 
dies unter anderem auch Bach in einem Aufsatz, auf den wir noch 
zurückkommen werden, auseinandersetzt. Ebenso finden sich gelegent- 
lich kleine Reste von Beweglichkeit im sonst gelähmten Muskelgebiet 
bei erworbenen Facialislähmungen, wie dies Toby Cohn, Mann, 
Kortum und andere nachgewiesen haben. Endlich ist die Tatsache 
einer Kernveränderung bei stärkerer peripherer Nervenläsion durchaus 
nicht abzuweisen (s. unten Schultze). Wir haben gehört, daß in dem 
eben zitierten Falle von Marfan und Armand-Delille eine ähnliche 
Annahme gemacht wurde, wobei das tatsächliche Fehlen des Facialis- 
nerven an der richtigen Deutung der sekundären Atrophie in der Kern- 
region keinen Zweifel zuläßt. Allerdings läßt sich gegen die Annahme 
einer Geburtsverletzung einwenden, daß die peripheren Facialislähmungen 
durch Zangendruck in der Regel gutartiger Natur sind und innerhalb 
der ersten Wochen wieder zurückgehen. Doch ist diese Regel nicht ohne 
Ausnahme, und in den von Libin zusammengestellten Fällen von Facialis- 
lähmungen bei Neugeborenen zeigte sich dreimal eine Persistenz der 
Lähmung. Ob nicht in dem Falle von Rainy und Fowler eine geringe 
Besserung der Facialislähmung vorhanden gewesen war, läßt sich übrigens 
nicht sicher entscheiden. Aus allen diesen Gründen sind wir nicht geneigt, 
den Standardfall von Rainy und Fowler für das Bestehen eines typi- 
schen frühinfantilen Kernschwundes im Sinne von Möbius als unbedingt 
beweisend zu erachten und halten das Vorhandensein einer bei dem 
Zangeneingriff entstandenen Verletzung beider Faciales keineswegs für 
ausgeschlossen. 

5. Neurath (s. S. 324). 6 Wochen altes Kind, das gleich nach 
der Geburt eine Protrusion beider Bulbi mit Nystagmus, Verände- 
rung des (resichtsskeletts mit starkem Eingesunkensein des Nasen- 
rückens, rechtsseitige Facialislähmung, Abweichung des Gaumensegels 
nach links und beiderseits deformierte Ohren dargeboten hatte. Es 
starb an Darmstörungen. Zur Untersuchung konnte nur das Gehirn 
kommen, welches keinerlei Veränderungen bei histologischer Durchfor- 
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schung darbot. Die Difformität der Ohren mit der einseitigen Facialis- 
lähmung machen es wahrscheinlich, daß hier, ähnlich wie bei Marfan 
und Armand-Delille, periphere Veränderungen im Facialisstamm, 
vielleicht auch in der Facialismuskulatur vorhanden gewesen waren. 
Jedenfalls ist sicherlich keine Kernveränderung zu konstatieren gewesen. 

6. Bach (s. S. 319) beschreibt den Befund eines 18jährigen Mäd- 
chens, das beiderseits angeborene Ptosis, Beweglichkeitsdefekte der Augen 
nach oben und Epicanthus dargeboten hatte; es starb an einer inter- 
currenten Krankheit. Der Oculomotoriuskern zeigte sieh bei der Unter- 
suchung vollkommen intakt. | 

7. Bernhardt (s. S.325) teilt Krankengeschichte und Sektionsbefund 
eines 5 Monate alten Kindes mit, welches eine Parese des rechten Facialis, 
des rechten und weniger ausgeprägt des linken Abducens und Anästhesie 
des rechten Trigeminus mit konsekutiver Keratitis neuroparalytica dar- 
geboten hatte. Die Sektion ergab eine Erweichung der rechten Pons- 
hälfte und in der rechten Vierhügelgegend. Die Kerne waren intakt. 

8. Wilbrand-Sänger (s. S. 318) bringen den anatomischen Be- 
fund von einem 47jährigen Manne, der seit der Geburt ein doppelseitiges 
schlaffes Herabhängen des oberen Lids aufgewiesen hatte. Der Mann starb 
an Tuberkulose, und es zeigten sich im rechten Oculomotoriuskern, speziell 
im großzelligen lateralen Kern Veränderungen, die in einer ganz auf- 
fallenden Verminderung der Zahl der Ganglienzellen bestanden, während 
die vorhandenen Zellen normale Formen aufwiesen. Entzündliche und 
degenerative Veränderungen fehlten vollständig, so daß man in diesem 
Falle wohl von einer Aplasie auf der rechten Seite des Oculomotorius- 
kerns sprechen kann, die speziell im großzelligen lateralen Gebiet 
am meisten entwickelt war. In geringerem Grade zeigte sich eine 
Aplasie in der Westphal-Edingerschen Gruppe der anderen Seite 
des Oculomotoriuskerns. Die Nervenfasern waren intakt. Eine Unter- 
suchung des Levator sowie des Oculomotoriusstammes konnte nicht 
gemacht werden. Auch in diesem Falle besteht, wie in jenem von 
Siemerling, die Schwierigkeit, beiderseits gleichartige Motilitätsdefekte 
der Augenmuskeln auf nicht symmetrische, beziehungsweise nur ein- 
seitige stark ausgeprägte Kernveränderungen zurückzuführen. Wilbrand- 
Sänger sind geneigt, diesen Fall für die Frage der Innervierung des 
Levator palpebrae zu verwerten und nehmen die Beziehung der Lähmung 
zu den vorhandenen Kernveränderungen als wahrscheinlich an. Sie geben 
allerdings zu, daß die ‚„Auseinandersetzung bezüglich des Levator in 
diesem Falle keinen Anspruch auf einwurfsfreie Deutung erhebt‘. 

9. Endlich sei noch einer flüchtigen Bemerkung Oppenheims Er- 
wähnung getan, der bei angeborener Ptosis eine jedenfalls nicht damit 
zusammenhängende Verdoppelung des Aquaeductus sylvii vorgefunden 
hat (s. S. 318) *). 








*) Ein Fall von Ginsberg, bei dem eine Verkleinerung und Bewegungs- 
störung des Auges durch eine retrobulbäre Cyste bedingt gewesen war, bedarf an 
dieser Stelle keiner weiteren Erörterung. 
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Dies ist alles, was über anatomische Untersuchungen bei ange- 
borenen Erkrankungen im Hirnnervengebiete mir zugänglich gewesen. 
Es ergeben sich hieraus sehr einfache Schlüsse. Ein Teil der Fälle 
(Bach, Bernhardt, Neurath) zeigt vollkommen normale Be- 
funde in der Kerngegend. Andere (Marfan, Armand-Delille, 
und wohl auch nach unseren Ausführungen Rainy und Fowler) weisen 
Veränderungen auf, die wir als sekundäre Atrophie des Kerns 
nach peripherer Nervenläsion aufzufassen berechtigt sind. In 
einem Falle (Siemerling) gehörten die Zellenveränderungen in der 
Kernregion wohl überhaupt nicht zu dem in Frage stehenden Krank- 
heitsbild, und in zweien endlich (Heubner und Wilbrand-Sänger) 
bestand das Bild der höchstwahrscheinlich angeborenen Kernaplasie. 
Wir kommen demnach zu dem Resultate, daß wohl eine angeborene 
Agenesie der Nervenkerne erwiesen ist, daß hingegen anatomische 
Beweise für eine angeborene und fortschreitende Atrophie von Nerven- 
zellen nicht vorliegen, während für eine Reihe von Fällen scheinbaren 
Kernschwunds primäre periphere Läsionen vorausgesetzt werden müssen. 








Wenn auch nicht als vollgültige anatomische Beweise, so doch als 
Unterstützungsmittel für die Diagnose können einige Befunde gelten, 
die von Augenärzten anläßlich der Operation oder Sektion ge- 
lähmter Augen erhalten worden sind. Wir finden eine Würdigung 
dieser Fälle bei Kunn und eine gute Zusammenstellung der erhaltenen 
Resultate bei Wilbrand-Sänger, deren Einteilung wir auch mit Hin- 
zufügung einiger seither neu hinzugekommener Fälle folgen wollen. 
Es haben sich folgende Veränderungen in den Augenmuskeln ergeben: 

a) Schwache Entwicklung des Levator beziehungsweise 
anderer Augenmuskeln (Lawford, Heuck, Bach). In letzterem 
Falle, der schon oben erwähnt ist, erwies sich bei der Sektion das 
Kerngebiet des Oculomotorius normal. 

b) Bifurkation des betreffenden Muskels. Für diese Angabe 
existiert nur eine alte Mitteilung von Dieffenbach. 

c) Verwachsung der Muskeln miteinander. Fälle von Mor- 
gagni, Olbers und Wrisberg. 

d) Abnorme Inseration der Muskeln (Rossi, Dieffenbach, 
Pflüger, Heuck). Außerdem Fälle von Guttmann und Axenfeld 
und Schürenberg. 

e) Bindegewebsstränge statt der Muskeln (Ahlström, Uht- 
hoff, Baumgarten, Guende und Schöler, sowie Axenfeld und 
Schürenberg). 

f) Vollständiges Fehlen der Muskeln (Lawford, Ahlström, 
Heuck, Harles, Seiler (2 Fälle), Steinheim). 

Außerdem wurde mangelhafte Entwicklung beziehungsweise Fehlen 
der Augennerven von Cornaz-Cerutti und Seiler beschrieben. 
Allerdings handelt es sich hierbei auch um sonst stark mißgebildete 
Augen. Endlich sei darauf hingewiesen, daß gelegentlich bei derartigen 
Öperationen auch ganz normale Augenmuskeln gefunden wurden. 
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Diese Befunde sind selbstverständlich nur zum Teil beweisend. 
Man könnte immerhin annehmen, daß außer den Veränderungen in der 
Peripherie auch solche im Zentrum dagewesen wären. Doch muß man 
zugeben, daß dann, wenn nach Verlagerung eines falsch inserierten 
Muskels die Beweglichkeit des Auges wieder hergestellt oder wenn bei 
der Suche nach einem erkrankten Muskel ein solcher überhaupt nicht 
gefunden wurde, die Wahrscheinlichkeit außerordentlich groß ist, daß 
in dieser peripheren Störung die Ursache des Motilitätsdefektes des 


Auges zu suchen ist. Dazu kommt noch, daß — wie dies z. B. in 
einem operierten Falle von Axenfeld und Schürenberg unangenehm 
zu beobachten war — der Bulbus an und für sich in einer falschen 


Stellung fixiert sein kann, so daß komplizierte Operationen notwendig 
sind, um denselben überhaupt zu bewegen. Alles das sind Momente, 
die uns wohl berechtigen, wenigstens in einer großen Zahl von 
Fällen angeborener Motilitätsdefekte des Auges in peripheren, 
und zwar muskulären, Störungen die Ursache des Defektes 
zu erblicken. 

Nicht ganz beweisend sind die Augenmuskeldefekte mit angeblichem 
Fehlen peripherer Nerven, wenn auch in Analogie mit dem oben erwähnten 
Fehlen des Facialis an eine derartige Möglichkeit gedacht werden kann; doch 
handelt es sich hier um ältere und auch nur auszugsweise bekannte Fälle. 

Es soll endlich nicht vergessen werden, darauf hinzuweisen, daß . 
angeborene Muskeldefekte außerhalb des Bereichs der Hirnnerven 
ein ganz zweifelloser Befund sind — wie wir noch später zu erörtern 
haben werden — und es daher a priori keineswegs unwahrscheinlich ist, 
daß ebensolche Defekte auch in einzelnen Hirnnervenmuskeln Platz greifen 
können. Das gelegentliche Vorhandensein anderer Mißbildungen bei den 
Patienten ist ebenso zugunsten einer primären Schädigung des Zentral- 
nervensystems, als einer solchen des peripheren Muskelapparates zu 
verwerten. 

Stellen wir also die Befunde bei scheinbar angeborenem Kern- 
schwund zusammen, so erhalten wir folgende Möglichkeiten: 


l. Angeborene Kernaplasie; 
2. angeborene Defekte der Nerven; 
3. angeborene Defekte oder Atrophie der Muskeln. 


Es ist dies tatsächlich die Kette, auf die Kunn schon seiner- 
zeit aufmerksam gemacht hat und innerhalb derer nach seiner Meinung 
die Erkrankung jedes einzelnen Gliedes genügt, um den peripheren 
Bewegungsdefekt hervorzurufen. 


2. Anatomische Befunde bei erworbenen Motilitätsdefekten. 


Entsprechend der klinischen Tatsache, daß bei den erworbenen 
Motilitätsdefekten solche, die ausschließlich die Augenmuskeln oder den 
Facialis betreffen, gegenüber den progressiven Bulbärparalysen zurück- 
treten, werden wir auch wenig anatomische Befunde der ersteren Gruppen 
zu erwarten haben. Doch soll darauf hingewiesen werden, daß, wie 
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Silex und E. Fuchs anatomisch nachgewiesen haben, eine einfache 
Dystrophie der Augenmuskeln, speziell des Lidhebers, bei älteren 
Leuten familiär vorkommen kann, so daß dieser Befund, wenn er auch im 
Kindesalter bis jetzt noch nicht anatomisch nachgewiesen wurde, immer- 
hin auch in früheren Lebensperioden zu erwägen wäre. Ebenso existiert bei 
Erwachsenen eine zweifellose progressive Ophthalmoplegie, deren ana- 
tomisches Substrat durch die grundlegenden Arbeiten von Westphal und 
Siemerling sicherlich in einer zunehmenden Degeneration der Hirnkerne 
zu erblicken ist. Daß für das Kindesalter derartige anatomische Befunde 
nicht vorliegen, haben wir bereits oben erwähnt. Nicht unbeachtet sei ein 
Fall von Gibson und Turner mit einer zunehmenden Oculomotorius- 
lähmung bei einem mehrere Wochen alten Kinde. Die Autopsie desselben 
ergab Blutungen der Gehirnoberfläche und eine akute hämorrhagische 
Entzündung des Oculomotorius, so daß dieser Fall nicht in die hier zu 
besprechenden Fälle eingereiht zu werden verdient. 

Für die infantile Bulbärparalyse existieren nicht nur klinische, 
sondern auch anatomische Befunde; allerdings beziehen sich dieselben 
nur auf einen der Fälle von Heubner, deren Wertigkeit nicht ganz 
sicher ist, und auf den kaum hierher zu rechnenden Fall von Naef. 
Es handelte sich bei beiden um ziemlich ausgebreitete Degenerationen 
in der Kernregion, wobei in den nur wenigen Präparaten, die Heubner 
zur Verfügung standen, auch ein sklerotischer Prozeß in der Oliven- 
zwischenschicht zu konstatieren war, in dem Falle Naefs Veränderungen 
des Rückenmarks bestanden. Ohne die Zugehörigkeit dieser Fälle zu 
den Fällen der infantilen Kernlähmung noch einmal diskutieren zu 
wollen, sei darauf hingewiesen, daß diese wenigen charakteristischen 
Befunde sich im wesentlichen an die viel bekannteren und genau stu- 
dierten anatomischen Befunde der progressiven Kernatrophien der Er- 
wäachsenen anschließen, wobei es übrigens auch bei dem Kind ebenso 
wie bei dem Erwachsenen vorkommen kann, daß den klinischen Er- 
scheinungen der Bulbärparalyse ein negativer Kernbefund 
entspricht (Cotton, Pseudobulbärparalyse?). Jedenfalls ergeben die 
ganz wenigen Sektionsbefunde bei erworbenen isolierten Hirnnerven- 
lähmungen der Kinder keine charakteristischen, von der typischen Er- 
krankung der Erwachsenen abweichenden Befunde. 


IV. Zusammenfassung. 


Klinik und Anatomie haben uns gezeigt, daß die Frage nach der 
Berechtigung des Begriffs ‚infantiler Kernschwund‘“ keinesfalls als er- 
ledigt angesehen werden darf. Wenn wir zusammenfassend daran gehen, 
das Für und Wider noch einmal zu prüfen, so wollen wir keineswegs 
den Anschein erwecken, als ob die Zweifel an dem Möbiusschen Typus 
erst die Frucht dieser Darstellung wäre. Man findet vielmehr seit der 
maßgebenden Publikation von Möbius fortwährend Bedenken gegen 
seine Auffassung in den Arbeiten verschiedener Autoren auftauchen, 
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denen allerdings auch eine nicht geringe Anzahl von klinisch gestellten 
Diagnosen des infantilen Kernschwunds gegenüberstehen. Wollten wir 
die Frage in ihrer ganzen Breite aufrollen, so müßten wir die meisten 
der oben angeführten Literaturangaben noch einmal heranziehen, da 
sich ja gewöhnlich den Mitteilungen einschlägiger Fälle differential- 
diagnostische Erwägungen über die mögliche Auffassung derselben an- 
schließen. Darauf müssen wir selbstverständlich verzichten und nur 
einige markantere Äußerungen über dieses Thema anführen. Daß 
übrigens schon vor Möbius die Meinungen über den nuclearen Ur- 
sprung mancher Motilitätsdefekte des Auges geteilt waren, haben wir be- 
reits in der Einleitung zu diesem Referate auseinandergesetzt. Mauthner 
hatte auf Grund bedeutsamer Studien den Begriff der nuclearen Kern- 
lähmung festgestellt. Hirschberg und Lucanus haben sich bei Be- 
obachtung entsprechender Fälle von angeborenen Defekten der Ansicht 
Mauthners angeschlossen, und ersterer spricht sogar direkt von einer 
Aplasie der Zentren in der Kernregion. Hingegen verweist schon 
Schenkl darauf, daß kümmerliche Entwicklung und Fehler der Muskeln 
einen Teil der Bewegungsdefekte der Augen bewirkt haben könnten. 
Heuck kommt ebenfalls bei seinen beachtenswerten Untersuchungen 
zu der Meinung, daß die Beweglichkeitsdefekte der Augenmuskeln in 
seinen Fällen auf muskuläre und nicht auf nervöse Ursachen zurückzu- 
führen seien. Einen leisen Widerspruch findet Möbius auch sehr bald 
nach seiner Publikation bei Schultze, der in einer auch im Jahre 1892 
erschienenen Mitteilung bei einem Fall von angeborener Facialislähmung 
sich nicht ohne Ironie dahin äußert, daß ‚nach der momentanen Strömung 
in der Literatur eine mangelnde Entwicklung des Facialiskerns angenommen 
werden müsse‘, daß aber eine periphere Störung nicht auszuschließen und 
es wahrscheinlicher sei, daß der periphere Nerv in seinem Verlauf irgend 
eine Schädigung erfahren habe, als daß ein sonst vollkommen normales 
Zentralnervensystem gerade nur in einem Punkte eine Unterentwicklung 
erfahren habe. Schultze fügt noch die bemerkenswerte Äußerung 
hinzu, daß auch die mikroskopische Untersuchung solcher Fälle für 
einen Kernschwund nicht beweisend sei, da bei einer primären peri- 
pheren Erkrankung des Nerven die zugehörige Kerngruppe sekundär 
im Sinne der Guddensschen Experimente geschädigt sein könne. Wie 
richtig diese Ansicht von Schultze ist, beweist der oben zitierte Fall 
von Marfan und Armand-Delille Es ist nicht uninteressant, von 
dieser Auffassung Schultzes ausgehend, die Ansichten Bernhardts, 
der sich viel mit der Frage der angeborenen Facialislähmungen be- 
schäftigt hat, zu verfolgen. Das erste Mal veröffentlichte er im Jahre 
1890, also vor der Publikation von Möbius, einen Fall von angeborener 
Abducens-Facialis-Trigeminuslähmung bei einem mehrmonatigen Kinde, 
bei dem die Sektion eine Erweichung in einzelnen Partien des Hirn- 
stammes, aber vollkommenes Intaktsein der Kerne ergeben hatte. Im 
Jahre 1894 wird eine einseitige, wahrscheinlich angeborene Facialis- 
lähmung auf Grund folgender Annalımen für nuclear erklärt: Rest der 
Erregbarkeit in einzelnen Teilen des Muskels, namentlich um den Mund, 
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Fehlen der sekundären Contractur. Bernhardt meint, daß eine teil- 
weise Erkrankung des Facialiskerns diese Störung am besten erkläre, 
verhält sich allerdings den Einwendungen Schultzes gegen die nucleare 
Lähmung nicht ablehnend. Im Jahre 1897 kommt der Autor nochmals 
auf die Frage zurück. Es hatten währenddessen Mann, Toby Cohn 
und Kortum dargelegt, daß auch bei peripherer Facialislähmung Er- 
regbarkeitsreste im gelähmten Muskelgebiete vorhanden sein können, 
ebenso wie auch das Fehlen einer sekundären Contractur bei peripherer 
Lähmung von Bernhardt auf Grund eigener Beobachtungen zugegeben 
werden muß. Bernhardt zieht hieraus den Schluß, daß die periphere 
Lähmung denselben Typus aufzuweisen vermag wie die angeborene. 
Diese gewiß ganz richtige Folgerung schließt allerdings unausgesprochen 
die Ansicht in sich, daß eine periphere Lähmung nicht angeboren sein 
könne. Im Moment aber, wo wir dies als sicher kennen gelernt haben, 
dürfen wir Bernhardts Auffassung dahin erweitern, daß wir in der- 
selben lediglich nur den Ausdruck dafür erblicken, daß bei kongenitaler 
Facialislähmung der klinische Befund eine nucleare oder periphere Schä- 
digung nicht erkennen lasse. Im Jahre 1899 kommt Bernhardt 
nochmals auf diese Frage zurück und macht insbesondere darauf auf- 
merksam, daß bei der innigen Beziehung einzelner Facialismuskeln beider 
Seiten die Erregbarkeitsreste auf der gelähmten Gesichtshälfte durch 
Hinüberwachsen gesunder Fasern der anderen Seite bedingt sein können. 
Jedenfalls ergeben diese Aussprüche des gewiegten Neurologen keinerlei 
Anhaltspunkte für eine differentielle Diagnose der angeborenen Facialis- 
lähmung, und die anatomischen Befunde von Neurath, Marfan- 
Delille und wohl auch von Rainy und Fowler bestätigen unzweifel- 
haft das Vorkommen kongenitaler peripherer Schädigungen 
des Facialis mit und ohne sekundäre Erkrankung der ent- 
sprechenden Kerne. Hingegen ist das Vorkommen einer isolierten 
peripheren Facialislähmung auf Grund einer Kernaplasie oder eines 
Kernschwundes in keiner Weise erwiesen. 

Etwas komplizierter liegen die Verhältnisse für die angeborenen 
Augenmuskelstörungen. Auch hier haben sich die Fachmänner 
recht eingehend mit der Frage beschäftigt, inwieweit klinische Sym- 
ptome allein die Berechtigung zu einem nuclearen Sitz der Erkrankung 
geben. Noch mehr allerdings interessiert die Oculisten die Frage der 
Differentialdiagnose zwischen erworbenen und angeborenen 
Augenmuskellähmungen, der wir bereits oben einige Bemerkungen 
gewidmet haben. Die Entscheidung, ob eine Augenmuskellähmung pe- 
ripher oder zentral bedingt sei, wurde einerseits von der Art der Be- 
weglichkeitsdefekte, andererseits von der Beziehung der vorgefundenen 
Lähmungen zu der genau studierten Lokalisation innerhalb des Oculo- 
motoriuskerns abhängig gemacht. Daß eine nicht geringe Zahl von 
erworbenen Augenmuskellähmungen bei Erwachsenen auf nuclearer Basis 
beruht, ist seit den Untersuchungen Mauthners ebenso unzweifelhaft, 
wie auch die seltenere Form progressiver, erworbener Ophthalmoplegien 
durch die anatomischen Befunde von Siemerling, Westphal und 
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anderen sichergestellt ist. Dem steht aber bei den kongenitalen Läh- 
mungen eine übergroße Zahl von Fällen mit ausgesprochen peripherer 
Schädigung des Muskelapparates gegenüber, während deutliche nucleare 
Schädigungen ganz ausnahmsweise, und dann auch nicht immer ein- 
wandfrei, nachgewiesen wurden. Es darf auch nicht vergessen werden, 
daß zuweilen bei ausgesprochen angeborenen Augenmuskelläh- 
mungen ein vollkommen negativer Kernbefund nachzuweisen war 
(Bernhardt, Bach). 

Es ist daher nicht überraschend, wenn sich die Augenärzte in 
diesen Fragen ziemlich reserviert verhalten und den nuclearen Ur- 
sprung nur für eine beschränkte Zahl angeborener Motilitätsdefekte des 
Auges zugeben. Uhthoff stellt sich zwar im Prinzip zu der Frage 
des angeborenen Kernschwundes nicht ablehnend und meint sogar, daß 
auch das Vorhandensein pathologischer Muskelbefunde noch keineswegs 
eine Störung in der Kernregion ausschließe, hingegen hält er einseitige 
Ophthalmoplegiensicherlich nicht für nuclear. Bei der Kreuzung 
der Trochlearis- und ÖOculomotoriusfasern wäre es ausgeschlossen, daß 
nur auf einem Auge infolge einer einseitigen Kernerkrankung Lähmungen 
auftreten. Nur ganz seltene Fälle, bei denen einer einseitigen, mehr 
oder weniger kompletten Lähmung des äußeren Auges eine partielle 
Lähmung auf der andern Seite entspricht, z. B. der Fall Wishart, 
würden diesen Anforderungen entsprechen. Bernheimer, gewiß einer 
der besten Kenner der Anatomie der Augennervenkerne, lehnt die Möglich- 
keit der Lähmung einzelner Muskeln durch Kernläsion entschieden 
ab, soweit dies den Oculomotorius betrifft. Es ist sichergestellt, daß 
der Oculomotoriuskern für die äußeren Augenmuskeln einen kompakten, 
ausgedehnten Zellenhaufen darstellt, innerhalb welches die Zellen für 
die einzelnen Muskeln keineswegs abgesondert sich befinden. Daß also 
gerade nur vereinzelte, auf bestimmte Muskeln sich beziehende Zellen 
primär erkranken und es zu keiner weiteren Schädigung anderer Zellen 
komme, hält der Autor für nicht wahrscheinlich. Noch schärfer äußert 
sich Bach in einer kurzen Mitteilung über diese Frage, indem er nicht 
nur darauf verweist, daß partielle Augenmuskellähmungen kaum nuclear 
sein dürften, sondern überhaupt die Frage aufwirft, ob die Lehre von 
der Kernläsion noch haltbar sei. Alle diese Autoren, denen noch eine 
Reihe anderer hinzugefügt werden könnte, stehen auf dem Standpunkt, 
daß die angeborenen Motilitätsdefekte des Auges keinesfalls 
ohne weiteres auf Kernschwund zurückgeführt werden dürfen, 
sondern daß im Sinne der Kunnschen Auffassung, die Läsion 
ebenso die Kernregion als den peripheren Nerv als den Muskel 
betroffen haben könne. 

Hält man sich diese vielfachen Bedenken über die zentrale Natur 
angeborener Defekte im Bereiche der Hirnnerven vor Augen, so über- 
rascht es nicht, wenn man sieht, wie von einzelnen Seiten der Knoten 
einfach durchhauen und alle diese zweifelhaften Fälle direkt als kon- 
genitale Muskeldefekte hingestellt werden. Es ist fast erheiternd, 
wenn wir in einer trefflichen Arbeit von Abromeit, die den Titel „Bei- 
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trag zur Kenntnis der kongenitalen Muskeldefekte‘“ führt und aus Ziehens 
Klinik stammt, in einer Tabelle, die das Vorkommen von Defekten im 
Bereiche der Hirnnerven erweisen soll, einem großen Teil der Kasuistik 
wieder begegnen, die wir oben recht eingehend als möglicherweise zum 
infantilen Kernschwund gehörig besprochen haben. Allerdings sind die 
Beweise, die Abromeit für seine Auffassung dieser Fälle anführt, keine 
bindenden und es kann ihm ebenso sehr der Einwand gemacht werden, 
daß vielleicht doch der eine oder andere seiner Fälle auf zentralen Stö- 
rungen beruht, wie wir uns dagegen ausgesprochen haben, unsere Fälle 
ausschließlich als Kernläsionen aufzufassen. Es wird aber durch eine 
derartige Ansicht über die Natur kongenitaler Motilitätsdefekte am 
besten gezeigt, daß die Deutung dieser Fälle auf klinischem Wege nicht 
möglich ist. 

Selbst einige ganz besonders auffällige Befunde bei angeborenen 
Beweglichkeitsdefekten im Auge, die von einzelnen Autoren als un- 
bedingten Beweis für den nuclearen Sitz derselben aufgefaßt wurden, 
unterliegen keiner einheitlichen Auffassung. 

So wurde die sonderbare Erscheinung rhythmischer Bewegungen 
gelähmter Augenmuskeln — insbesondere in der Form der Hebung eines 
ptotischen Lids und gleichzeitiger Erkrankung einer mydriatischen 
Pupille — wohl von E. Fuchs durch Gefäßschwankungen innerhalb 
einer geschädigten Kernpartie erklärt, während Levinsohn hier eine 
Erkrankung im Wurzelbereiche des Oculomotorius für wahrscheinlich 
hält, Axenfeld und Schürenberg auch einen peripheren Sitz nicht 
ganz ausschließen. Übrigens ist die Lokalisierung der Bewegung der 
Innenmuskeln des Auges in die Kernregion des Oculomotorius nach 
Bernheimers Ausführungen keineswegs wahrscheinlich. 

Auch ein anderes Symptom angeborener Motilitätsdefekte des Auges, 
nämlich die erhaltene Konvergenz bei sonstiger Bewegungs- 
unfähigkeit des Rectus internus ist nicht, wie dies mehrfach an- 
genommen wurde, als ausschließlich nucleares Merkmal aufzufassen, da 
ein solches Verhalten auch bei supranuclearen Läsionen möglich ist. 
Überhaupt ist die Annahme von Mauthner, daß die Lähmung einzelner 
Augenmuskeln durch Veränderungen in der Kernregion und nicht durch 
solche des peripheren Nerven bedingt sein müsse, nach Bernheimers 
Darstellungen nicht mehr als vollgültig anzusehen. Dieser erfahrene 
Autor resumiert vielmehr den heutigen Standpunkt in dieser Frage dahin, 
daß dieselben Störungen durch Läsionen in den Kernen und in den 
Wurzeln verursacht sein können. Er erklärt ausdrücklich, daß klinisch 
die Unterscheidung zwischen Erkrankungen in den Kernen 
und im Wurzelgebiete sehr schwierig, manchmal gar nicht 
möglich sei. 

Durch diese Tatsachen sind die vielfachen Bemühungen der Augen- 
ärzte, durch rein klinische Untersuchungen den Sitz von Augenmuskel- 
lähmungen festzustellen, für die Frage des infantilen Kernschwundes 
hinfällig geworden. Wir müssen vielmehr zugeben, daß die Untersuchung 
angeborener Augenmuskeldefekte am lebenden Patienten uns 
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nur in den allerseltensten Fällen das Recht zur Diagnose einer 
Kernerkrankung abgibt. 

Es bleibt also nach all den zweifelhaften klinischen Befunden nur 
ein ganz kleines Häufchen von Fällen übrig, die uns tatsächlich 
berechtigen, das Vorkommen einer angeborenen Kernverände- 
rung zu akzeptieren. Heubners Untersuchungsbefund ist hierbei 
mustergültig, jener von Wilbrand-Sänger und Siemerling berück- 
sichtigenswert. Hier sind tatsächlich die Verhältnisse so, daß angeborene 
Lähmungen im Bereiche der Hirnnerven auf angeborene Defekte im 
Kerngebiete zurückgeführt werden dürfen. Damit ist ein Teil der 
Möbiusschen Auffassung sozusagen gerettet, ohne daß uns aber das 
Recht gegeben wäre, klinisch in ähnlichen Fällen zwischen zentralem und 
peripherem Sitz der Erkrankung sicher zu entscheiden. Der Begriff 
der Kernaplasie, also der kongenitalen Unterentwicklung ge- 
wisser Partien in den Hirnnervenkernen, ist damit erwiesen. 

Wie steht es aber mit dem Möbiusschen Begriff des infantilen 
Kernschwunds? Nach der oben durchgeführten kritischen Übersicht 
über die Kasuistik haben wir konstatiert, daß es Fälle von angeborener 
Kernerkrankung mit progressivem Verlauf, wie sie einer kongenitalen 
Atrophie, beziehungsweise einem Schwund der Nervenkerne entsprechen 
würde, nicht gibt. Was anatomisch für eine Kernatrophie sprechen 
würde, sind sekundäre Veränderungen infolge peripherer Nervenschädigung. 
Für die kongenitalen Lähmungen ist demnach das Vorkommen eines 
Kernschwundes nicht erwiesen. Halten wir uns an jene Fälle, bei 
denen erst in der Kindheit progressive Lähmungen im Bereiche der 
Hirnnerven aufgetreten sind, so sehen wir, daß nur eine äußerst geringe 
Zahl der beschriebenen Fälle den Anforderungen einer isolierten Kern- 
lähmung entsprechen. Bei weitem die größte Anzahl der hierher eventuell 
eingereihten Lähmungen ist durch exogene Ursachen (Geburt, Trauma, Ent- 
zündungen) bedingt oder beruht auf allgemeinen endogenen Schädigungen 
des Nervenmuskelapparates, auf Dystrophia muscularis, amyotrophischer 
Lateralsklerose oder sonstigen endogenen Allgemeinerkrankungen des 
Nervensystems. Nur ein ganz kleiner Teil der angeführten Fälle ent- 
spricht tatsächlich den Anforderungen nach einer isoliert bleibenden pro- 
gressiven Lähmung im Bereiche der Hirnnerven. Diese Fälle unterscheiden 
sich kaum von den viel häufigeren gleichartigen Befunden bei Erwach- 
senen und sind keineswegs ein gerade dem Kindesalter eigentümlicher 
Befund. Wenn wir also in solchen Fällen auch das Vorhandensein eines 
Kernschwundes zugeben, so können wir uns nicht berechtigt erachten, 
diesen die Einschränkung einer infantilen Erkrankung zuzuerkennen, 
da es sich vielmehr nur um eine im Kindesalter relativ seltene Form 
der typischen progressiven Bulbärparalyse oder Ophthalmoplegie der 
Erwachsenen handelt. 

Zergliedern wir also den Möbiusschen Ausdruck des infantilen 
Kernschwunds, so müssen wir sagen, daß ein Kernschwund bei 
angeborenen Fällen nicht erwiesen ist, daß hingegen die 
seltenen Fälle von erworbener Kernatrophie bei Kindern 
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uns nicht berechtigen, von einer infantilen Erkrankung zu 
sprechen. Wir kommen demnach zu folgenden Schlußsätzen: 

l. Die Bezeichnung infantiler Kernschwund ist nicht auf- 
recht zu erhalten. 

2. Das Vorhandensein einer kongenitalen Kernaplasie ist, 
wenn auch selten, doch sichergestellt. 

3. In einer großen Zahl von Fällen, namentlich von Läh- 
mungen im Gebiete der Augenmuskeln und des Facialis ist 
eine periphere Erkrankung (Muskel, Nerv) erwiesen. 

4. In vivo ist die Diagnose der angeborenen Kernaplasie 
kaum zu stellen, bei einseitigem Beweglichkeitsdefekt des 
Auges und bei einseitiger Facialislähmung wohl sicher aus- 
zuschließen. 

5. Angeborene echte Bulbärparalyse ist bisher nicht be- 
obachtet worden. 

6. Isolierte progressive Lähmungen im Bereiche der Hirn- 
nerven sind beim Kinde, abgesehen von Fällen einer Dystro- 
phia muscularis, fast nur in Form der Bulbärparalyse sicher- 
gestellt, aber in keiner Weise von den gleichartigen, häufigeren 
Erkrankungen beim Erwachsenen unterschieden. In diesen 
Fällen besteht wohl ein Kernschwund, aber es ist kein Anlaß 
vorhanden, von einem infantilen Leiden zu sprechen. 
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Einleitung. 


I. Wenn in dieser Arbeit der Einfluß der sogenannten technischen 
und gewerblichen Gifte speziell auf das Nervensystem besprochen 
wird, so hat das folgende Gründe: 

Die Symptome, die den Kranken zum Arzt führen, sind Sen- 
sationen, die zum Teil ganz allgemeiner Art, häufig aber begleitet von 
für eine Vergiftung charakteristischen Frühsymptomen von seiten des 
Nervensystems. | 

Die Symptomatologie tritt bei vielen Intoxikationen zuerst durch 
das Nervensystem in individueller, ätiologisch definierbarer Form zutage; 
selbst bei initialen Symptomen reagiert das Nervensystem spezifischer 
als die vegetativen Organe mit ihren meist gleichartigen, brutalen 
Wirkungserscheinungen. 

Ferner lehrt die Erfahrung aller Länder, daß sehr viele Vergif- 
tungen, speziell die atypischen und solche bei jugendlichen Individuen, ver- 
kannt werden, so daß als Aufgabe vorliegt, eine speziellere Symptomato- 
logie auszuarbeiten mit dem Versuch, die mehr oder weniger für ein 
Gift charakteristischen verschiedenartigen Kombinationen festzulegen *). 
So schwierig es auch ist. allgemeine Gesichtspunkte für den Nachweis 
des Zusammenhangs zwischen Gift und Krankheitserscheinung_ fest- 
zulegen, so kann man heute doch versuchen, die Beziehungen einzelner 
Symptome zum verursachenden Gift herauszuheben. 

Wenn wir auch wissen, daß im Nervensystem die Reaktionsmöglich- 
keiten auf wenige Typen beschränkt sind, so geben doch vergleichende 
Untersuchungen an vielen Fällen Anhaltspunkte für die Annahme, daß 
das Nervensystem auf das gleiche Gift in verschiedenen Dosen mit einer 
ganzen Reihe differenter auffälliger Erscheinungen reagiert, so stellen wir 
andererseits fest, daß bei der Analyse von sekundären Symptomen, resp. 
des Charakters dieser großen Reaktionstypen sich häufig bestimmte 
Anhaltspunkte für die Art der exogenen Ätiologie finden lassen. Diese 
Tatsachen drängen sich einem erst besonders auf, wenn man gleichzeitig 
größere Serien solcher Kranken untersuchen kann. 

Falls die psychischen und motorischen Äußerungen sich für die Intoxikationen 
in irgend einer Form typisch verändern, so wären Untersuchungen auf diesem Ge- 
biete auch allgemein von großem Interesse, weil hier das einzige Gebiet, wo min- 
destens eine der vielen Unbekannten, die Störungen im Ablauf der nervösen Vor- 
gänge bedingen, durch etwas physikalisch und chemisch Faßbares ersetzt werden 
können, das den Dynamismus in typischer Weise verändert. Wenn wir die exo- 
genen Ursachen der nervösen und psychischen Störungen analysieren wollen, mit 
dem Ziel, speziell auch neue quantitativ bestimmbare Verhältnisse festzulegen 


mit den Maßen der Chemie und Physik, dann müssen wir die verschiedenen 
physikalischen und chemischen Wirkungsmöglichkeiten im Organismus mit den 


*) Diese Aufgabe hat speziell in der Schweiz einen gesetzlichen Hintergrund, 
in dem im Prinzip seit 1881 resp. 1887 und genau detailliert seit 1901 die sicher- 
gestellten gewerblichen, also auch chronischen Vergiftungen, unter das Haftpflicht- 
gesetz fallen und den Unfällen gleichgestellt sind. Das Gesetz kommt relativ 
selten zur Anwendung, weil die Diagnosen oft nicht gestellt werden, resp. nicht 
mit der vom Gesetz geforderten Bestimmtheit. 
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heute bekannten Eigentümlichkeiten der Stoffe und Stoffigruppen in Beziehung zu 
bringen versuchen. 


Die gewerblichen Vergiftungen vertreten das in diesem Gebiet unmögliche 
Experiment. 

II. Die Klage, daß in vielen chronischen Vergiftungsfällen die Diagnose 
nicht oder erst sehr spät gestellt werde, ist in allen Ländern laut 
(Lewin, Layet, Lancereaux, Sommerfeld, Oliver Th., Devoto, 
Pieraccini, Crisafulli etc.), weil die Variationen der Symptomalogie 
und die Leitsymptome zu wenig bekannt, vor allem aber, weil die 
Giftverbindungen unter Phantasie-Patentnamen verborgen sind. 

Die großen Betriebe mit gefährlichen Produkten sind heute fast 
überall sehr gut kontrolliert, so daß im regelmäßigen Betrieb, trotz der 
kolossalen bearbeiteten Massen, relativ wenig Fälle auftreten. Wo die 
Giftigkeit der zu verarbeitenden Stoffe bekannt ist, und natürlich be- 
sonders da, wo Entschädigungspflicht besteht, herrscht im Gegenteil 
die Neigung, jedes Unwohlsein auf eine Giftwirkung zu beziehen. 

Dagegen werden heute und von Jahr zu Jahr in unglaublich ge- 
steigertem Maße viele technische Produkte in kleineren und in oft ganz 
rudimentären und ephemeren Betrieben verwendet. Bei diesen Arbeiten 
werden sehr häufig giftige Stoffe mit verarbeitet, meist schon in 
Mischungen unter einem Phantasienamen. Nach meiner Erfahrung ist 
in einer großen Zahl von Fällen den Arbeitern, manchmal auch den 
Höhergestellten, die Mischung vollständig unbekannt, und damit auch 
eventuell giftige Komponenten. So ist es allgemein medizinisch sehr 
wichtig, Symptome zu kennen, die einen auf bestimmte toxische Ur- 
sachen hinweisen, speziell auch in prophylaktischer Hinsicht. 

III. Die Fortschritte der Chemie und der. physikalischen Chemie 
geben uns heute Anhaltspunkte für Gruppierungen. 

Wer die neueren Wandlungen der Chemie verfolgt, für den muß es 
offenbarend sein, wie die großen Gruppen von Giften und Reizstoffen 
sich in ein System einordnen, wie sich viele physiologische Beziehungen 
chemisch constitutiv ausdrücken lassen, wie aber andererseits geringe 
Veränderungen, speziell wenn sie die Löslichkeit beeinflussen, die physio- 
logischen Wirkungen außerordentlich verändern. | 

Daß das Zusammentreffen verschiedener dieser Eigenschaften die 
Gefährlichkeit einer Substanz ausmacht, ist klar. So läßt sich bis jetzt 
kaum aus einer Eigenschaft der Elemente die Giftigkeit herleiten, da 
ganz verschiedene Eigenschaften der Metalle und Metalloide für diese 
verschiedenen Faktoren ausschlaggebend sind*) analog bei organischen 
Verbindungen (vgl. Anilin- und Sulfanilsäure), wenn auch der chemische 
Charakter durch eine solche Veränderung nicht so tiefgreifend modi- 
fiziert wurde. (Die physikalischen, chemischen Untersuchungen, speziell 
an Kolloidgebilden, lassen heute auch manche Fragestellung fassen, die 
früher aus Mangel an Methodik nicht zu stellen möglich war.) 

Für das Zustandekommen der Giftwirkung kommen zwei entgegen- 
gesetzte Standpunkte in Betracht. Einerseits die Erkenntnis, daß die phy- 


*) KiB, Das periodische System der Elemente u. die Giftwirkung. Wien 1909. 
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sikalischen*) Bedingungen maßgebend sind (entsprechend der Overton- 
schen Narkosetheorie), andererseits die Annahme bestimmter chemischer 
Verbindungen mit den Zellsubstanzen (Hauptvertreter Ehrlich). 

Wenn wir die für einen Fortschritt auf dem Gebiet notwendigen 
physikalischen und chemischen Erkenntnisse der letzten Jahrzehnte ver- 
werten wollen, müssen wir bei den verschiedenen Stoffgruppen die all- 
gemeinen physikalischen Eigenschaften und die von diesen abhängigen 
Erscheinungen, sowie das andere Extrem, die chemische Umwandlungs- 
und Reaktionsfähigkeit von Atomgruppen im Organismus beachten, und 
ebenso schließlich die aus diesen sekundären Veränderungen sich er- 
gebenden Wirkungen. 

Zwischen der extrem chemischen und der extrem physikalischen 
Betrachtungsweise liegen nun eine Reihe von Übergängen; wir müssen 
mit dem Eintreten von Ersatzreaktionen, Additionsreaktionen, Absorption 
an Grenzflächen und an Oberflächen, Verquellungs-*), Lösungserschei- 
nungen rechnen, die die Zustandsform der Plasmabestandteile und der 
Membranen beeinflussen. Die Veränderung der Struktur bedingt Ver- 
änderung der Funktion, die normale Funktion ist an eine bestimmte, 
wenn auch sehr labile Struktur gebunden. 

Von diesen Gesichtspunkten aus werden sich auch hier einmal die 
Fragen nach dem Wesen der Anpassung der chronischen Vergiftung und 
der Immunität präzisieren lassen, andererseits die Fragen über den 
Mechanismus und die Folgen der Vergiftung, den Antagonismus der Gifte, 
Gegengifte und Restitutionsmechanismen (Hans Meyer, Lewin u.a.). 

Von diesen Eigenschaftskomplexen aus kann man auch bereits in 
einzelnen Fällen eine begründete Ansicht gewinnen über die Ursache der 
Ungleichheit der Symptome, der akuten plötzlichen Vergiftung und der 
Folgezustände chronischer Einwirkungen. 

Bei Untersuchungen über Gewerbekrankheiten und Nervensystem 
haben wir also zwei fest fundierte Ausgangspunkte: 

I. die zum Teil auch nach Varianten ausgearbeitete Symptomato- 
logie von durch bestimmte Substanzen bewirkten Vergiftungen, und 

II. die chemischen und physikalischen Eigenschaften der als Nerven- 
gifte bekannten Substanzen. 

Das Endziel einer solchen Untersuchung wäre, aus diesen physi- 
kalischen und chemischen Eigenschaften der Gifte und der durch sie 
beeinflußbaren Funktionen einen besseren Einblick in den Mechanismus 
der nervösen und psychischen Vorgänge zu gewinnen und dadurch ein 
Beobachtungsgebiet auch für die psychiatrische Forschung fruchtbar zu 
machen in dem uns das Fortschreiten der Industrie trotz aller Vorsichts- 


*) Die Kräfte, die zur Lokalisation dieser Gifte führen und damit die lokalisierte 
örtliche Wirkung bedingen, sind im allgemeinen nicht osmotischer oder elektrischer 
Art, sondern im wesentlichen bedingt durch die Löslichkeit und damit Absorption 
und Konzentration in (renztlächen in mehr oder weniger kontinuierlichen Schichten, 
damit Bildung neuer Diffusionsschichten ganz differenter Art, die den Substanz- 
austausch quantitativ sehr stark verschieben können (vgl. Zangger, Membranen 
und Membranfunktionen, Ergebnisse der Physiologie. 1908. Literatur.) 
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maßregeln Material am Menschen bringen wird, an welchem wir Be- 
obachtungen anstellen können, deren Genauigkeit in manchen Fällen 
der Präzision im Tierexperiment nicht nachsteht. 

Wenn sich exogene Vorgänge im Gehirn langedauernd festlegen 
lassen, so hat dieses Gedächtnis eine bestimmte, aber formierbare 
Struktur zur Voraussetzung. Daß die Plastizität und Elastizität dieser 
Strukturen durch sich darin lösende und anlagernde Substanzen ver- 
ändert werden können, ist klar, aber bei geringen Konzentrationen wird 
die Struktur ihren ursprünglichen Charakter behalten und damit das 
Gehirn seine Äußerungstypen. 

Dieser Ausblick genügte auch ohne die praktische Bedeutung, die 
ätiologische Diagnostik auf diesen Gebieten zu fördern, um einen Ver- 
such einer wissenschaftlichen Gruppierung auf breiterer als rein psychi- 
atrischer Basis zu versuchen. 

Wir müssen aber bekennen, daß die Gifte, über die wir Genaueres 
kennen, speziell bei chronischen Einwirkungen nur einzelne Typen 
repräsentieren, und daß die Übergangsformen oft recht wenig be- 
kannt sind. 

Eine besondere Schwierigkeit liegt natürlich darin, daß die persön- 
lichen endogenen Momente die Art und den Grad der Reaktionen be- 
dingen, die wir beurteilen, ferner sind recht häufig mehrere toxische 
Agenzien wirksam, die ein gemischtes Bild schaffen können, und drittens 
bilden sich bei den chronischen Vergiftungen sukzessive sekundäre Zu- 
stände heraus, die zwar entfernte Folgen des Giftes sind, aber in bezug 
auf das Nervensystem nur als indirekte Giftwirkung in Betracht kommen, 
wie z. B. Gefäßerkrankungen, Urämie usw. 

Nach meiner Erfahrung wird heute weitaus die Mehrzahl der durch 
exogene, speziell technische Gifte bedingten Krankheitserscheinungen, 
sobald sie nicht vollkommen dem Schulschema entsprechen, von den 
Ärzten nicht auf die richtige Ätiologie zurückgeführt und damit eine 
rationelle Behandlung illusorisch gemacht. 

In den letzten Jahren herrschte in der allgemeinen Biologie und 
zum Teil auch in der Pharmakologie eine experimentell und physikalisch- 
chemisch sehr gut begründete Auffassung von der Wirkungsweise fett- 
und ätherlöslicher flüchtiger Substanzen, die alle in bestimmten Kon- 
zentrationen einen Zustand der Narkose bedingen. 

Dieser Zustand ist, wie erwähnt, physikalisch gesprochen eine 
direkte Folge der Löslichkeitsverhältnisse, des Verteilungssatzes und der 
Konzentrierungen in und durch Grenzflächen. Von Dauerwirkungen 
kommen hier nicht chemische, sondern physikalische, speziell Struktur- 
resp. Zustands- und Quellungsänderungen in Betracht. 

Diese Eigenschaften müssen auch bei indifferenten, fettlöslichen 
Substanzen, wie z. B. Benzin, die Hauptwirkung bedingen. Wir müssen 
auch im Prinzip uns klar sagen, daß die Verteilung und Lokalisation 
der Substanzen, die ihre Wirkungen bedingt, zur Hauptsache von den 
physikalischen Eigenschaften abhängt. Bei der Betrachtung der 
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Gewerbekrankheiten treten uns aber fast regelmäßig Situationen ent- 
gegen, bei denen die Konzentrationen nicht sehr hoch, eine unmittel- 
bare narkotische Wirkung nicht vorhanden, wohl aber chronische, 
nervöse Krankheitserscheinungen, die bei verschiedenen in ihren physi- 
kalischen Eigenschaften, wie Fettlöslichkeit, Flüchtigkeit, Siedepunkt, 
sehr ähnlichen Substanzen in ihren Erscheinungen stark different und 
manchmal für die verschiedenen Gifte charakteristisch sind. Chloroform, 
Aceton, Benzol, Xylol, Pyridin, Schwefelkohlenstoff, Tetrachlor-Kohlen- 
stoff, Hexachloräthan usw. 

Von denjenigen gewerblichen Giften, die infolge ihrer chemischen 
Eigentümlichkeit lokal reizen, aber gleichzeitig auch leicht in Verbin- 
dungen übergehen, wie sie im Körper auch sonst vorkommen, sind 
keine allgemeinen Wirkungen auf das Nervensystem zu erwarten. Als 
Beispiele seien erwähnt: Laugen, starke Mineralsäuren, Ammoniak (in 
den Lungen), mit lokalen und allgemeinen Wirkungen: Phosphorpenta- 
chlorid, Chlorschwefel, Dimethylsulfat, Stickoxyde, Diazomethan auch 
Fluorwasserstofl. 

Eine ganze Reihe lokal reizender Verbindungen gehen aber bei 
diesen Einwirkungen in andere Körperkombinationen über, die zwar 
stabiler, aber infolge einer andern Eigentümlichkeit, speziell physikalisch- 
chemischer Art (Fettlöslichkeit, Lipoidlöslichkeit oder Ionen- und Kolloid- 
wirkungen), resorbiert werden und von der Zirkulation aus allgemeine 
und somit auch Nervenwirkungen ausüben. 

Es sei zunächst auf den Unterschied verwiesen zwischen den auf 
natürliche Weise in den Körper eindringenden (durch Haut, Lungen 
oder Darm) und den nicht direkt eindringenden, die aber, auf künst- 
liche Weise ins Blutsystem gebracht, äußerst intensive Nervenwirkungen 
hervorbringen. Unter diese Gruppe schwer oder nicht resorbierbarer 
Substanzen, die mit dem Nervensystem nicht derart in Beziehung treten, 
daß gewerbliche Vergiftungen entstehen, gehören z. B.: Magnesium, 
Calcium, Chlorschwefel, Bor, ferner viele Schwermetalle, wie Kupfer, 
Eisen, Aluminium, Kanadium, Zink, Zinn usw.; speziell die hydroxyd- 
bildenden Schwermetallsalze erzeugten keine chronischen gewerblichen 
Vergiftungen. Es bleiben vor allem Arsen, Antimon, Quecksilber, Blei, 
die in allen ihren Verbindungen, wenn sie Elektrolyte sind oder aus denen 
leicht anorganische Verbindungen entstehen, eine typische Giftwirkung 
erzeugen, so daß aus den Symptomen auf das ursächliche Element ge- 
schlossen werden kann, wenn auch die Krankheitsbilder sehr viel- 
gestaltig und in ihren Symptomen wohl so stark variieren wie die Alkohol- 
wirkungen. An diese reihen sich Körper an, wie Schwefelwasserstoff, 
Kohlenoxyd, Cyanwasserstoff, die alle eine sehr geringe lokale Wirkung 
ausüben, aber gut resorbiert werden, und die vor allem wegen ihrer 
Flüchtigkeit resp. als Bestandteile der Atmungsluft schwer vermieden 
werden können. 

Dasselbe Einteilungsprinzip gilt für die organischen Bestandteile. 
Was aus plhysikalisch-chemischen Gründen nicht in den Blutkreislauf 
kommt, scheidet aus aus der Reihe der chronische Nervenkrankheiten 
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erregenden gewerblichen Gifte. Lokal reizende Gifte, die leicht zerfallen, 
leicht oxydiert werden, leicht Verbindungen eingehen, wie Formalin und 
andere Aldehyde, zersetzen sich an der Einwirkungsstelle und sind folg- 
lich meist ohne nervöse Nebenwirkungen. Ganz anders verhalten sich 
diejenigen Stoffe, die in veränderter oder unveränderter Form leicht 
die Häute durchdringen, leicht in Lipoiden sich lösen, besonders wenn 
sie dazu noch leicht flüchtig sind, wie Chloroform, Chlormethyl, Chlor- 
ätyl, Äther, Kohlenwasserstoffe, Benzin, Schwefelkohlenstoff, die den 
Narcotica nahestehen. Jedoch bedingen diese Stoffe bei den chronischen 
Einwirkungen auch lokalisierte nervöse Symptome an der Eintritts- 
stelle (Hände). 

Neben den physikalischen Wirkungen können durch bestimmte 
Gruppen (speziell stickstoffhaltige) neue chemische Wirkungen auftreten 
(die wir je nach der Intensität als Haupt- und Nebenwirkungen taxieren), 
die Lokalisation der Wirkungen auf das Nervensystem hat jedoch auch 
hier bestimmte physikalische Lösungsbedingungen zur Voraussetzung. 

Durch die Fettlöslichkeit werden aber die Gesamtwirkungen in 
erster Linie auf das Blut gelenkt, so daß man lange Zeit das Gesamt- 
krankheitsbild von Blutveränderungen ableiten wollte, doch kann man 
einerseits bei analogen Blutveränderungen nicht dieselben Symptome 
vom Nervensystem aus finden, wie Kalichloricum gegenüber Nitrobenzol, 
andererseits kann man schon sehr frühzeitig experimentell Nerven- 
symptome nachweisen. Vor allem zeigt sich eine relative Anreicherung 
dieser Stoffe im Nervensystem, so daß wir alle Gründe haben, eine 
direkte Nervenwirkung anzunehmen. 

Die Diagnose einer toxischen Ätiologie bei einer nervösen Er- 
krankung bietet heute drei Hauptgruppen von Schwierigkeiten: 

l. Die Erkrankungen durch gewerbliche Gifte imitieren nicht selten 
andere Erkrankungen, besonders in den Initialstadien und in den akuten 
Anfällen. 

2. Die toxischen Erkrankungen superponieren sich sehr häufig an 
deren toxischen Wirkungen, wie Alkoholismus, Morphinismus, Tabak und 
Nikotin, auch chronischen Infektionskrankheiten, Tuberkulose, Syphilis, 
Anämien und Autointoxikationen. 

3. Die Ärzte wissen in den meisten Fällen heute nicht mehr alle 
die toxischen Stoffe, die bei der Arbeit in einem bestimmten Betriebe 
gebraucht werden, oder intermediär oder als Endprodukt entstehen; 
sobald man jedoch eine bestimmte Giftart erschließen oder vermuten 
kann, so ist die Sicherstellung der Diagnose durch Untersuchung der 
Arbeit und Giftnachweis unendlich viel leichter. — 

In denjenigen Industrien, wo seit vielen Generationen Gifte be- 
kanntermaßen verwendet werden, sind heute durch staatliche Gesetz- 
gebung die Präventivmaßregeln stark ausgebildet, und schon die An- 
gabe des Berufs gibt dem Arzt Anhaltspunkte; ganz anders in den 
sehr zahlreichen Kleinbetrieben. 
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Das Blei. 


Das Blei ist schon seit dem Altertum als ein Gift, das auf das 
Nervensystem wirkt, bekannt. Es ist speziell in der Renaissance als 
Nervengift definiert worden. 

Das Blei wurde in der Neuzeit zuerst von allen Gewerbegiften be- 
kämpft; da es bei der Ausdehnung der Großindustrie und der massen- 
haften Verwendung von allen gewerblichen Giften weitaus die größte 
Zahl der Vergiftungen produzierte und nicht mehr nur an bestimmten 
Zentren, sondern bei der Verbreitung der Bleiprodukte und den vielen 
mit Bleiprodukten arbeitenden Industrien zum mindesten in allen größeren 
Städten häufige Krankheitsursache wurde. 

Heute ist zu konstatieren, daß die fabrikmäßige Bleiproduktion 
und Bleibearbeitung relativ wenig Bleierkrankungen bedingt; dagegen 
ist die Zahl der Gewerbe, die Bleiprodukte verwenden, außerordentlich 
groß und die Zahl der gewerblichen Bleierkrankungen des Nervensystems 
auch heute noch über alle anderen überwiegt. 

Es scheint mir besonders erwähnenswert, daß die Verwendung des 
Bleies in seinen Verbindungen in einer großen Zahl von neuen Indu- 
strien, speziell Industrien sehr verbreiteter Artikel und billiger Produkte 
auch in den letzten Jahren in starkem Zunebmen begriffen ist (Sommer- 
feld, Thomas Oliver, Courtois-Suffit, Levy-Sirurgue, Ley- 
mann, R. Müller, Correal) in weit über 150 Industrien. 

Anm. Viele neue Industrien sind absolut an das Blei gebunden: Akkumula- 
toren, Telephon, Kabel, Syphonköpfe, Flaschenverschlüsse und deren Verwendung, 
bestimmte Formen von Lötereien; selbstverständlich sind diejenigen Arbeiten ge- 
fährlicher, wo das Blei nicht als solches bekannt wird und in vielen Fällen nur 
temporär in bestimmten billigen Produkten zur Verwendung kommt. Posamenten- 
arbeiten, Spitzen, Filze, Hüte, speziell als Beizen von bestimmten Nuancen und 
Beschwerungsartikel von Geweben, dann Zeichenmittel, künstliche Blumen, toiles 
cirees, viele Papiere, Glasperlen, Wachsperlen, Kitte, Flickmittel in Schiffen, Lacke, 
Sikkative, Nitritfabrikation, Gummischuhe, Gunmmiwaren. 

Die heutige Industrie bietet naturgemäß nicht selten die Voraus- 
setzungen chronischer Bleiwirkungen, weil die Arbeitenden häufig keine 
Ahnung von der Anwesenheit des Bleies haben, weil in der Großindu- 
strie die gleichen Individuen Monate bis Jahre mit einem bestimmten 
Spezialprodukt zu tun haben, und weil drittens in diesen Industrien meist 
junge, nicht selten anämische Mädchen arbeiten, die nach der Erfah- 
rung für Bleiwirkung empfindlich sind. 

Die Anamnese gibt in diesen Fällen gar keine Anhaltspunkte und 
die Symptome sind bei jugendlichen Individuen nach den Angaben der 
erfahrensten Autoren verschiedener Länder häufig atypisch, so daß die 
toxische Komponente in dem Krankheitsbild fast regelmäßig verkannt 
wird (Th. Oliver, Sommerfeld, Teleky, eigene Beobachtungen). 

Die Prodromal-Symptome der Bleivergiftung bei Erwachsenen sind 
zu suchen in der basophilen Granulation der roten Blutkörperchen und 
Anämie lokalisierter (bilateral) Muskelschwäche in synergetischen Muskel- 
gruppen, Muskelzittern nach Ermüdung, oft auch noch in Ruhelage. 
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Manchmal ist das Zittern rhythmisch und intermittierend und beginnt in 
den meisten Fällen, besonders bei Männern in den Extensoren der Hand, 
wo von den langen Muskeln alle betroffen werden mit Ausnahme des 
Supinator longus, der übrigens auch bei anderen toxischen Radialis- 
lähmungen frei bleiben kann. Seltener ist der Beginn in den Schulter- 
muskeln oder in den Extensoren des Fußes (Kinder). In anderen Fällen 
treten gleichzeitig tief im Bauchraum sitzende Schmerzen auf, die bald 
einseitig, bald zentral lokalisiert werden mit intensiver Verstopfung bei 
meist eingezogenem Leib und geringer oder mangelnder Druckempfind- 
lichkeit; gleichzeitig schwinden häufig die Rhodanate aus dem Speichel 
(Fenwick, Oliver u. a.) manchmal erhöht sich der Blutdruck. 

Nicht seltene Verwechslung mit Appendicitis; — umgekehrt sah ich bei einer 
gerichtlichen Sektion eines Arbeiters mit Bleisaum und erhöhtem Blutdruck, der 
im Rausch zu Boden geschleudert wurde und der in den folgenden zwei Tagen 


bei eingezogenem Leib, langsamem harten Puls (nach der Angabe des Arztes) zu- 
grunde ging, alle Zeichen einer Perforativ-Peritonitis. 


Hie und da treten gleichzeitige Myalgien, speziell in den Musculis 
rectis auf, Dermalgien und Arthralgien, ohne Rötung und Schwellung. 
Beide gelten als prognostisch unangenehme Symptome, ob sie früher 
oder später in der Krankheit auftreten. 

Chyzer fand 1908 auf 986 Bleikranke der verschiedensten Art 
82mal ausgesprochene Lähmungen, darunter waren 76 beidseitige Ra- 
dialislähmungen mit Eintritt im Laufe von 1—2 Tagen, häufig einher- 
gehend mit Ödem auf der Rückenfläche der Hand. Der Sup. long. blieb 
in diesen Fällen immer frei; selten werden isolierte Ulnarislähmungen 
getroffen, „main en griffe“. Erwähnenswert scheint auch, daß toxische 
Störungen im Medianus, gerade so wie andere Läsionen dieses Nerven, 
außerordentlich ausgedehnte trophische Störungen veranlassen. Chyzer 
fand bei diesen Fällen nur je einen Fall oberer Armlähmungen und Läh- 
mung des N. tibialis bei Kindern, mehrere Male Peroneuserkrankungen 
mit rascher Lähmung und Atrophie. Selten ist bei Erwachsenen Aus- 
dehnung der Lähmung auf alle 4 Gliedmaßen, ebenfalls selten werden 
die Symptome schon in frühen Stadien chronisch (Mdme. Dejerine). 

Die Sphincteren waren immer intakt, Sensibilitätsstörungen sind selten. 

Schwere Geistesstörungen sind nach verschiedenen Richtungen schon 
lange bekannt durch Tanquerel des Planches: 

L Die Encephalopathia saturnina mit typisch pathologisch - ana- 
tomischen Befunden und 

2. Paralyseähnliche Symptome mit apoplectiformen Anfällen, atak- 
tischen Störungen, Lähmungen in einzelnen Gesichtsnerven, Schluckstörun- 
gen, Sprachstörungen, Analgesie der linken, Hyperästhesie der rechten 
Gesichtshälfte, mit Amnesie, Schlaflosigkeit, Aufregung, bis zu Verwirrung 
und Delirien. Mikroskopische Atrophie der Hirnrinde, Infiltration der 
perivasculären Räume, Verfettung und Kernwucherung an den Capillaren. 

3. Die in den letzten Jahren beschriebenen Blei-Spät- Epilepsie- 
Formen, wie auch die Fälle, die ich zu sehen Gelegenheit hatte, sind 
durch relativ seltene und kurz dauernde Anfälle charakterisiert. 
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4. Charcot speziell charakterisierte hysteriforme Symptome, die, so- 
viel wir gesehen, durch alle Gifte, die das Nervensystem überhaupt tan- 
gieren, in ihrem Entstehen stark erleichtert werden. 

Amaurose ohne objektiven Befund und ohne anderweitige Störungen, Zittern 
ohne Paresenerscheinungen, manschettenförmige, selten fleckförmige Anästhesien 
und Hyperästhesien können Folgen von durch das Blei ausgelösten hyste- 
rischen Erscheinungen sein (Charcot, Marie, Brissaud, Achard, Mosny, 
Teleky). 

Neuerdings hat Naegeli eine endemische, wohl durch die schweizerische Ge- 
setzgebung über die gewerblichen Gifte bedingte Endemie beschrieben mit außer- 
ordentlich langem Anhalten der früher geklagten subjektiven Symptome, trotzdem 
die objektive Besserung evident war. 

Bei den organischen Störungen mit mikroskopisch nachweisbaren 
Veränderungen im Zentralnervensystem haben wir einerseits schwere 
Veränderungen der Gefäße, degenerative Prozesse der Hirnzellen bei 
einem klinischen Symptomenbild, das der Paralyse sehr ähnlich sieht 
(Monakow). Andererseits beweisen die neueren Untersuchungen von 
Mosny und Malloizel, daß cellulär reaktive Veränderungen im zentralen 
Nervensystem in vielen Fällen sehr früh eintreten. Lymphocytosen vor 
und nach den Koliken sind eine sehr häufige Erscheinung, und zwar 
fast in allen frischen Fällen, wenn auch variabel, in chronischen Fällen 
scheint die Lymphocytose immer weniger ausgesprochen. Kopfschmerzen 
begleiten diese Erscheinungen sehr häufig als Frühsymptom, sie werden 
aber wegen der Schmerzhaftigkeit der Koliken selten hervorgehoben 
und direkt auf diese Schmerzen bezogen. Das Kopfweh ist nur in 
einzelnen Fällen das wesentlichste Symptom, oft mit sehr leichten 
abdominalen Erscheinungen (Marin, bei jugendlichen Arbeiterinnen in 
Glasurfabriken). Bei starken Iymphocytären Reaktionen wurden in den 
letzten Jahren etwa Brechen mit Apathie und Somnolenz und häufigen 
Temperaturerhöhungen festgestellt, so daß das klinische Bild einer tuber- 
kulösen Meningitis ähnelte. In seltenen Fällen sind diese Erscheinungen 
Vorzeichen von Progression zu Konvulsionen. 

Anm. Ich sah die meisten beschriebenen Fälle bei Mosny und Thoinot 
im Hospital St. Antonie selbst. 

Mosny unterscheidet eine Forme spinale mit Krämpfen und Schmer- 
zen in den Beinen, Anästhesien, speziell auf der Außenfläche der Beine, 
verlangsamte Leitung auf der Innenseite, eine Forme psychique mit 
Kopfweh, Zittern, Depressionszuständen, epileptiformen Krisen, meist 
ohne Periodizität und von kurzer Dauer. 

Unangenehme Frühsymptome sind intensive Stirnkopfschmerzen, 
besonders wenn sie mit Neigung zu Konvulsionen und deliriösen 
Aufregungen einhergehen. Diese akuten Formen sind speziell von 
Mosny beschrieben worden, der auch in so akuten Fällen eine 
sehr starke Lymphocytose des Liquor cerebrospinalis fand, während- 
dem bei chronischen Formen keine Lymphocytose konstatiert werden 
konnte. Die Mehrzahl der Fälle mit Koliken zeigt leukocytäre Re- 
aktion in frischen Fällen, wenn auch sehr variabel, in alten Fällen 
fehlte sie meist. | 
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Die intensiv auftretenden Kopfschmerzen gleichzeitig mit den Koliken 
und starker Blutdruckerhöhung sind nach Mosny als prognostisch un- 
günstig zu taxieren. 

In solchen Fällen können Störungen der Augen auch ziemlich früh 
auftreten, sogar plötzlich eintretende Amaurose*). 

Anm.: Oliver zitiert einen Fall, wo erst infolge einer Jodkalikur Blei mo- 
bilisiert wurde und im Harn erschien und gleichzeitig schwere Störungen im Seh- 
nerv und der Retina auftraten. 

Die krankhaften Erscheinungen des Nervensystems in frühen Sta- 
dien können ganz verschiedener Bedeutung sein, schwere zentrale Er- 
scheinungen sind prognostisch bedenklich. Oliver sah einen Fall mit 
tödlichem Ausgang, rechts Lähmungen und links Konvulsionen, und 
Babinsky einen, der in der ersten Attacke zugrunde ging und bei der 
Sektion nur ein Ödem der Pia zeigte, aber in den Organen Blei (Elsching). 

Gerade bei den atypischen, speziell das Nervensystem früh er- 
greifenden Erkrankungen kann der Blutbefund wenig typisch sein oder 
sogar ganz fehlen (Oliver). 

Chyzer beschreibt (1908) als erste Symptome vom Nervensystem 
aus, Neigung zu Depression, Apathie, Fröstelgefühl. Crisafulli gibt 
1908 2 Krankheitsbilder, die leichte Verdauungsstörungen, spez. Diar- 
rhöen, Kopfweh zeigten, die schon in der ersten Woche Bleiarbeit an 
Oppressionsgefühl, Kopfdruck, Zerstreutheit, Torpidität litten. Der Arzt 
machte die Diagnose Neurasthenie, Ausheilung im Militärdienst und sehr 
bald nach Aufnahme der Arbeit Rezidiv, speziell Anämie; „Anemico e 
probabilmento affetto da tuberculosi‘‘.**) 

In vielen Fällen werden von seiten des Nervensystems aus andere 
Frühsymptome beobachtet, wie fibrilläre Zuckungen, ataktische Sym- 
ptome, Gesichtsfeldeinschränkungen, Reflexerhöhungen (Brissaud, 
Sternberg); Zittern, sexuelle Frigidität, häufig Mydriasis, Verminderung 
der Speichelsekretion mit Schwund der Rhodanate. 

Psychisch scheint in erster Linie der Affekt depressiv beeinflußt 
zu werden, die Merkfähigkeit und die Perzeption ist stark herabgesetzt, 
wie wenn etwas Fremdes die Auffassung hemmen würde, dabei treten 
vage, deliriöse Ideen auf. Speziell beobachtet wurden Hypochondrie, 
Konfusionen mit Halluzinationen, rein stuporöse Zustände (Biondi, 
Crisafulli, Agostini) bis zu Formen der Pseudoparalyse (Fried- 
länder, Westphal, Monakow, Jones, Hellford, Marie u. a.). 

Bei den schweren psychischen Störungen, die der Paralyse ähnlich 
sehen, möchte ich besonders hervorheben, daß bei Blei- Psychopathien 
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*) Lewin, Lapersonne, Mosny, Oliver, Frühstadien primärer Neuritiden 
mit Sehnervenatrophie. Es sind jedoch drei Erkrankungsformen unterscheidbar: 
l. Zentrale toxische Amaurose bei meningialen Symptomen, aber auch als hyste- 
risches Symptom. oder 2. Mit den Lokalerscheinungen der Neuritis, Atrophie, 
seltener Ödem, Blutungen der Retina. 3. Als Folge von Gefäßveränderung im 
allgemeinen und gleichzeitig mit gestörten Nierenfunktionen. 

**) Daß gerade atypische Bleierkrankungen häufig übersehen werden, betonen 
Lewin, Devoto, Gilbert, Crisafulli u. a., zumal häufig schon vor der Dia- 
gnose Dauerschädigung eingetreten ist. 
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ziemlich häufig dauernd über Kopfschmerzen geklagt wird (Magnan, 
Vallon), währenddem bei Paralyse selbst, bei Alkoholparalyse, nach 
meinen Erfahrungen auch bei CO-Psychosen dieses Symptom, wenn 
überhaupt, selten vorhanden ist. 

Die Bleierkrankungen bei Kindern erfordern eine spezielle Betrach- 
tung nach zwei Richtungen: 

Einmal sind in den letzten Jahren eine Reihe von Beobachtungen 
bei Kindern gemacht worden, die wieder beweisen, daß die akquirierte 
Bleierkrankung bei Kindern ganz andere Symptome zeigt und ganz 
anderen Verlauf hat als bei Erwachsenen, daß die Ätiologie eine recht 
verschiedene, dunkle ist, daß fast ausnahmslos die ersten Fälle ver- 
kannt werden (Putnam, Dufour-Labastide, Oliver, Variot, 
Turner-Jefferies 1909, Chyzer, Ad. 1908). Sodann sind sukzes- 
sive eine Reihe zuverlässiger Arbeiten erschienen, die die Bedeutung 
der Bleiintoxikation für degenerative Zustände des Nervensystems der 
Nachkommenschaft von Bleikranken in einem sehr großen Prozentsatz 
wahrscheinlich machen (Constantin, Paul, und neuerdings Lewin, 
Oliver, Laborde, Brouardel, Bourneville, Seive u.a.). 

Die Schwierigkeit der Diagnose besteht in den meisten bekannten 
Fällen, wo nicht gerade Massenerkrankungen auftraten, in der nicht 
leichten Auffindbarkeit des Bleies als Ätiologie und in dem Fehlen der 
charakteristischen Symptome, wie wir sie bei erwachsenen Bleikranken 
finden, denn bei den Kindern ist der Bleisaum nur sehr ausnahms- 
weise vorhanden; es bestehen meistens keine Lähmungen in den Armen, 
sondern in den Beinen, im Peronealgebiet. Andererseits bestehen meist 
ziemlich intensive Schmerzen, deshalb wird in erster Linie an in- 
fektiöse Neuritiden, ev. Poliomyelitiden gedacht, so daß geradezu immer 
erst bei Rezidiven oder bei analoger Erkrankung von Geschwistern, 
häufig unterstützt durch den Zufall, bei genauerer Aufnahme der Anam- 
nese das Blei als Ursache in irgend einer zum Teil unverdächtigen Form 
entdeckt wird. 

Turner gibt an, daß er bei Kindern meist Schmerzen in den Beinen, 
speziell in den Schenkeln beobachtet hat, die dann häufig in Läh- 
mungen übergingen, mit spezieller Bevorzugung des Tibialis anticus, 
des Ext. dig. long. Die Bauchsymptome traten weniger in den Vorder- 
grund, die Verstopfung war variabel; ferner gibt Turner an: Fälle mit 
Zwerchfellähmungen, mit schnellem Puls, depressiven Zuständen, Brechen, 


Zeichen meningealer Reizung — selten Neuroretinitis, Lähmung des 
Abducens, aber auch anderer Augenmuskeln, nie eine Lähmung des 
Levator palp. 


Chyzer und Turner sahen bei Kindern selten Erblindungen, da- 
gegen ziemlich häufig Encephalopathien und Konvulsionen. 

Die Heilung läßt bei Kindern nach verschiedenen Autoren häufig 
zu wünschen übrig, es bleiben Atrophien der Beine zurück; wenn die 
Arme ergriffen worden sind, treten oft leichte Erscheinungen der Aran- 
Duchenneschen Atrophie ein, selten Atrophie der Armmuskeln, 
selten E.A.R. 
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Wir haben also bei Kindern zum Unterschiede von den Erwachsenen 
sehr selten Bleisaum, wenig ausgesprochene Darmsymptome, Schmerzen 
und Lähmungserscheinungen in den Beinen, selten in den Armen. Die 
Kinder zeigen sehr selten hyperästhetische und analgetische Zonen, 
hie und da Zittern und speziell auch ataktische Störungen. 

Die Differentialdiagnose gegen infektiöse Neuritis und Poliomyelitis 
ist sehr schwer, und fast nie wurden die ersten Fälle gleich als solche 
diagnostiziert. Für eine Bleillähmung scheint die Symmetrie in beiden 
Beinen, etwas langsames Übergreifen auf die Arme, ohne Fieber, zu 
sprechen, entscheidend jedoch scheint für alle diese Fälle, speziell bei 
Rezidiv, die Anamnese zu sein, und unter Umständen nach Turner ‚black 
dots‘‘ auf der Wangenschleimhaut und der Befund von Blei im Urin. 

Der Nachweis der Intoxikationsgelegenheit spielt als Stütze der Diagnostik 
eine wesentliche Rolle. Bei den erkannten Fällen arbeitete der Vater häufig in 
einer Bleiindustrie oder bei Heimarbeit mit bleihaltigen Materialien. Es sind Fälle 
bekannt, wo der Vater seinen Kindern ein Spielzeug machte aus bleihaltigem Ma- 
terial. Variot hatte einen Fall von stark bleihaltigem Zinktrinkgeschirr älteren 
Datums, wie sie häufig in Bauernfamilien vererbt werden. Ein anderer Fall, wo 
Kinder sich den ganzen Tag auf einem kleinen Balkon aufhielten, den der Vater 
früher mit einem verbleiten Blech belegt hatte. 

Turner und andere machen auf Fälle aufmerksam, wo der Vater das Kinder- 
bett mit Bleifarbe bestrichen hat, ohne zu lackieren. 

Eine andere Reihe von Fällen erkrankte aus den gleichen, durch das Ver- 
halten der Kinder sehr erklärbaren Gründen, nach ständigem Aufenthalt auf einem 
Balkon mit frisch gestrichenen Geländern, an denen die Kinder herum kratzen usw. 

Ich erinnere mich an einen Fall mit ziemlich typischen Erscheinungen: Nach- 
dem bei einem Umbau ziemliche große Quantitäten Blei, speziell von Fensterrah- 
men disponibel geworden war, spielten die Kinder damit. Besonders ein Knabe 
beschäftigte sich sehr lange Zeit mit Gießen, verschiedenen Bearbeitungen, wie 
Gravieren des Bleies. Schwäche und Schmerzen in Armen war die Folge. Häufig 
gibt es auch bleihaltige Kittmassen, die den Kindern eines der willkommensten 
Spielzeuge sind und auch geeignet, sich außerordentlich zu verunreinigen. 

Chyzer fand in der Töpferheimarbeit bis zu 7—8 Proz. Blei in 
der Bodenerde und dem Staub der Werkstatt, wo die Kinder sich auf- 
hielten; in Kinderkleidern bis zu !/, g Blei; Blei in Bettdecken, in Ar- 
beiterkleidern bis zu 4g Blei. Unter diesen Bedingungen waren die 
Erkrankungen der Kinder äußerst schwere, mit Encephalopathien, Kon- 
vulsionen, Periostitiden der Kiefer usw. (Singvögel gingen in diesen 
Werkstätten überhaupt zugrunde, schienen häufig an Koliken zu leiden). 
Vergiftungen etwas größerer Kinder, die zum Packen mit bleihaltigen 
Papieren, bleihaltigem Stanniol, zum Verpacken von Bleihülsen, stark 
bleihaltigen, staubentwickelnden Stickwaren und Posamentenartikeln 
verwendet wurden, sind ebenfalls beobachtet, weil sie sich ständig mit 
dem gleichen Material beschäftigen mußten. 

Die Dosen. Akute Vergiftungen mit größeren Dosen haben auf 
das Nervensystem meist keine Dauerwirkungen (Oliver). Bei längerer 
Einwirkung provozieren, 8—10 mg p.d. toxische Erscheinungen, doch ist 
die Empfindlichkeit in sehr großen Grenzen variabel, wenn auch keine 
Immunität besteht. Immerhin gibt es Individuen, die 40 Jahre sich 
sehr intensiver Bleiwirkungen aussetzen, ohne Nervensymptome zu zeigen. 
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Andererseits begünstigt jede weitere Intoxikation und jede Schwächung 
den Ausbruch von Bleikrankheiten. 

Wegen der schnellen Elimination sollen Kinder erst bei täglichen 
Dosen von 10—20 mg erkranken. 


Pathologisch-anatomische Befunde. 


a) In peripheren Nerven (Gombault, Monakow, Dejerine, 
Meillere u. a.) tröpfchenartiger Zerfall der Myelinscheide und periaxil- 
läre Prozesse in späteren Stadien Veränderung, Verdickung und Re- 
sorption von Achsencylindern, spez. der Achsencylinder, die zwischen 
den Muskelfasern zerlaufen bei gleichzeitigem herdförmigen Verlust der 
Muskulatur (Friedländer, Monakow, Westphal). 

b) Meningeale Vorgänge und Lymphocytose (Mosny und Malloizel), 
die schon als Frähsymptome zu betrachten sind. Bei schwereren Fällen 
ungleich lokalisierte atrophische Herde in Gehirn und Rückenmark 
(Vulpian, Monakow), mit Atrophie und Vacuolisierung, spez. der 
Vorderhornzellen. 

c) Lokalisation des Bleies. Haare, Leber, graue Hirnsubstanz, 
Knochen bei atypischen Fällen, auch andere Verteilung (Oliver, 
Meillere). Speziell prozentual reicher als alle anderen Substanzen 
scheint der Eiter zu sein. Der Anteil der Wanderzellen an Bleitrans- 
port ist nicht sichergestellt, aber vielleicht recht groß. 

Solmann glaubt, daß das Blei in erster Linie Affinität zu Nerven- 
muskelgewebe habe und erst sekundär zu den Blutkörperchen (Text- 
book of Pharmacology, p. 638). 


Rekapitulation der Prodromal- und Initialsymptome. 


Schwere in der Magengegend, Brechreiz, hartnäckige Verstopfung, 
unmotivierte Diarrhöen lassen keine Diagnose stellen, sie kommen einer- 
seits bei allen Metallvergiftungen vor, bei Autointoxikationen, wie z. B. 
bei Addison, Basedow vor. 

Die zeitlich folgende Gruppe von Symptomen, die fliegende Ab- 
dominalschmerzen ohne Durchfall, Koliken, basophile Granulation der 
Blutkörperchen, ` Hypertension, Schweregefühl in den Armen, eventuell 
Zittern, speziell bei längerer Anstrengung, Zurückgehen der Symptome 
bei Nacht, meist ohne Druckempfindlichkeit und Anästhesien und 
Zurückgehen der faradischen Reizbarkeit. Crisafulli (1908), Chyzer 
(1909), Devoto, Ubeda y Correal (1908) legen die Diagnose nahe. 

Als Frühsymptome werden noch häufig angegeben gleichartiger 
Kopfdruck, Speichelverminderung, fibriläre Zuckungen und oft anfangs 
erhöhte Reflexe, Mydriasis, seltener ataktische Symptome, torpides Wesen 
mit herabgesetzter Perzeptionsfähigkeit und auffälliger Alkoholintoleranz. 


Quecksilber. 


Während mit Ausnahme der Stomatitis und des Speichelflußes die 
Störungen im Verdauungskanal ganz allgemeiner — nicht typischer Natur 
sind — und die Een Blutveränderungen auch nichts C'harakteristi- 
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sches zeigen, sind die Veränderungen der Funktionen des Nervensystems, 
speziell der motorischen Gebiete, eigentlich auffällig charakteristisch, 
so daß diese Symptome allein schon, im Gegensatz zu den allgemeinen 
Schwermetallsymptomen vom Darm aus, die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
mit relativ großer Sicherheit machen lassen. 

Die Gelegenheit zu gewerblichen Quecksilbervergiftungen hat sich 
stark verschoben, weil die Giftigkeit des Quecksilbers lange allgemein 
bekannt und speziell durch Ramazzini, Kußmaul u. a. in den schweren 
Formen beschrieben wurde. 

Die alten gefährlichsten Techniken: das Spiegelbelegen zu Fürth 
und Erlangen, Venedig etc., das Vergolden mit Amalgamen sind ver- 
schwunden. In einer Reihe von neuen Industrien hat sich das Quecksilber 
eingeführt und würde sich noch mehr einführen, wenn nicht sein Preis 
so hoch wäre. Neuere Verwendungen kommen vor bei Extraktion von Me- 
tallen, als Katalysator in technisch-chemischen Prozessen der Oxydation- 
Sulfurierung organischer Substanzen, Vakuumpumpen, z. T. bei Bronze- 
bearbeitung, Stahlhärtung ete. Auch heute noch ist das Quecksilber 
unersetzbar in der sogenannten ‚‚Secretage‘‘ der Hutfabrikation, in der Fa- 
brikation von Thermometern etc. Die meisten Vergiftungen werden in den 
Minen, speziell bei der Handhabung der Schmelzöfen beobachtet, auch bei 
den neuesten Systemen, Monte Amiata, Idria, Amaden etc. (Pieraccini, 
Giglioli, Teleky, Letulle) und bei Härtungsarbeiten. Als Prodromal- 
Erscheinungen bei Quecksilbervergiftung treten neben Appetitlosigkeit 
(selten allein) nervöse Störungen in den Vordergrund, die schubweise sich 
einstellen. In vielen Fällen zeigt sich nach wenigen Wochen Arbeit eine 
auffällige Ängstlichkeit und Ablenkbarkeit; die frischen Arbeiter werden 
leicht erregt, wenn sie unter Menschen sind, sich beobachtet sehen, sie sind 
impressionabler als früher, notorisch unruhig. Eine prägnante Charakteri- 
sierung dieses Zustandes geben die italienischen Arbeiter in „aver l’argento 
vivo nelle vene“. Die Lebhaftigkeit wechselt mit depressiven apathischen 
Zuständen (Erethismus mercurialis); die Kranken scheinen ermüdbarer; 
auch klagen sie über Nachlassen des Gedächtnisses, speziell der Merk- 
fähigkeit. Zu diesem Reizzustand, der die Arbeitsfähigkeit im allge- 
meinen nicht reduziert, treten früher oder später, oft sehr bald, andere 
Symptome, speziell auf dem motorischen Gebiet. 

Zu der allgemeinen motorischen Unruhe kommen unwillkürliche, 
leichte, speziell unkoordinierte Zuckungen einzelner Muskeln in den 
Armen, Beinen und am Kopf. In letzter Zeit sind diese Symptome 
von italienischen Ärzten in vielen Fällen sehr früh beobachtet worden. 
Sie entwickeln sich hauptsächlich im Schlaf zu unkoordinierten, kräf- 
tigen klonischen Zuckungen der Extremitäten (stolzi), die nur wenige 
Minuten anhalten und schmerzlos sind. Giglioli fand diese Zuckungen 
als eines der frühesten Krankheitszeichen, das in einzelnen Fällen sich 
auch am längsten erhielt. Das typischste motorische Symptom ist 
das Zittern, das meist im rechten Arm und den Gesichtsmuskeln 
beginnt und sich ausbreitet. Es sind meist zwei Bewegungsstörungen 
miteinander gemischt: 
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l. Ein schnelles, äußerst feinschlägiges Zittern, bis 10 Schläge pro 
Sekunde, meist mit Bevorzugung einer Bewegungsebene, das bei den 
gewollten Bewegungen mit dem Moment des Willensimpulses stark erhöht 
wird, also ein Intentionszittern mit größter Intensität beim Beginn der 
gewollten Bewegung, im Gegensatz zur multiplen Sklerose. Das Zittern 
kann in erster Linie, auch wenn aus der Anamnese nichts von Queck- 
silber sich eruieren läßt, die Diagnose Quecksilbervergiftung stellen lassen 
(Biondi, Zangger). Das typische Zittern dauert oft sehr lange und 
rezidiviertt auch nach Berufswechsel in typischer Form (Guillain et 
Laroche). 

2. Treten in der Ruhe, speziell aber bei leichter Erregung und Reiz 
unkoordinierte Zuckungen auf, z. B. kleine Flexionsbewegungen, oft 
periodisch, die gleichzeitig von stärkerem Zittern begleitet sind. Solche 
Formen scheinen bei Vergiftungen durch flüchtige organische Quecksilber- 
verbindungen häufig zu sein. 

In anderen Fällen treten stoßweise größere Bewegungen auf, meist 
durch ungeordnete klonische Zusammenziehung der Antagonisten. Sie 
treten anfallsweise und sofort maximal auf und sistieren im Schlaf. 
Diese motorischen Erscheinungen zeigen sich beim Gehen, speziell im 
Anfang, und beim Versuch sofort anzuhalten; aber auch während des 
Gehens selber kann diese Ataxie eine cerebellare Erkrankung vortäuschen, 
natürlich auch eine Hysterie (vgl. später). 

In der Sprache kommen diese motorischen Störungen speziell bei 
der Verlegenheit in einem Stottern zum Ausdruck. 

Ausgedehnte, über den ganzen Körper sich ausbreitende klonische 
z. T. tonische Krämpfe, die früher in den spanischen Minen als ‚Calambres‘‘, 
in Italien als ‚‚stirarelli‘‘ bekannt sind und speziell in den Spiegelbelegereien 
nach Kußmaul häufig scheinen, sind heute fast ganz verschwunden. 

Selten sind diese klonisch-tonischen Zuckungen so langsam und an- 
haltend, daß man von einer toxischen Tetanie sprechen kann (Giglioli). 
Sehr bald stellen sich Muskelschwächen ein, doch bleibt es bei lokalen 
flacciden Paresen, ohne wesentliche Atrophien der Muskeln und ohne 
E. A. R. (im Gegensatz zu Blei). Die Sehnenreflexe sind meist erhöht, 
Hautreflexe normal, nie Schluck- noch Sphincter-Störungen (Croc, 
Sillaba u. al, 

Die sensiblen Störungen treten sehr zurück: uncharakteristische 
neuralgische Schmerzen, Gelenkschmerzen, Gliederreißen, Hyperästhesien 
und periphere Anästhesien, Flimmern in den Augen, in sehr seltenen Fällen 
progressive Erkrankungen der Sehnerven. Die psychischen Störungen 
gehen nur selten über die Erregung, ein Gefühl der Gedächtnisschwäche 
hinaus bis zu Halluzinationen, die meistens professioneller Art sind. 
Nach den neuesten Statistiken (Pieraccini, Giglioli) sind Psychosen 
bei Hg-Arbeitern nicht häufiger als im Durchschnitt der Bevölkerung. 
Die pathologische Anatomie: die Achsencylinder bleiben erhalten im 
Gegensatz zum Blei (Zelldegeneration vgl. Brauer, Dejerine). 

Das Hg wird im allgemeinen ziemlich schnell, aber unregelmäßig 
aus dem Körper ausgeschieden, in manchen Fällen wurden bei Rezidi- 
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vierung der Symptome ohne Hg-Zufuhr wieder Quecksilber im Urin ge- 
funden (Guillain et Laroche). 

Die Differentialdiagnose zwischen multipler Sklerose, Hysterie 
(Charcot) und chronischer Quecksilbervergiftung hat natürlich speziell 
in Staaten mit Entschädigungspflicht für gewerbliche Vergiftungen ihre 
große Bedeutung. Die Feinschlägigkeit und der intentionelle Charakter 
des Zitterns beim Beginn der Bewegung ist für Hg sehr typisch. Da- 
durch, daß das Hg klonische Zustände erleichtert und die Koordinations- 
mechanismen (Sherrington) stört, sind die Vorbedingungen von hysteri- 
formen Symptomen gegeben. Bei den relativ geringen organischen Lä- 
sionen kommt auch hier speziell der intentionelle Charakter des Zitterns, 
der Mangel an kompletten Lähmungen in Betracht, außer dem Verlauf 
nach Entfernung von dem toxischen Arbeitsgebiet (vgl. kombinierten 
Fall unter Schwefelkohlenstoft). 


Arsenik. 


Arsenik ist von intensiver Giftigkeit in geringen Dosen und als 
äußerst häufiges gewerbliches Gift nach drei Gesichtspunkten gefährlich: 

I. Weil die Krankheitserscheinungen außer den intensivsten neu- 
ritischen Schmerzen und der seltenen Hautverfärbung nichts Typisches 
zeigen und sich langsam einschleichen, und zwar nach akuten wie bei 
chronischen Vergiftungen. 

II. Das Arsenik ist auch als solches relativ flüchtig, doch scheint 
es heute speziell häufig als AsH,, als unbeachtetes Nebenprodukt in der 
Technik (Elektrolyse, Auflösung von Metallen in Säuren, Ballongase) auf- 
zutreten. Dazu kommen die relativ häufigen Verwechselungen der weißen 
geruchlosen, pulverigen Arsenpräparate, Rattengifte, mit anderen Pulvern 
(z. B. Zusatz zu Bordeauxbrühe zum Rebenspritzen). 

Arsenik ist die häufigste Verunreinigung einer großen Reihe von 
Metallen, Zink, Silber, Blei, Wismut, Kupfer und der Säuren des 
Handels. Viel häufiger, als allgemein angenommen wird, ist intensives 
Unwohlsein mit starken Kopfschmerzen und Niedergeschlagenheit nach 
den verschiedensten Reduktionsarbeiten Folge von Arsenwasserstoffver- 
giftungen. Neue Vergiftungen bei Ferrosilicium. 

III. Das Arsen ist in ausgedehnter Verwendung bei Objekten, die mit 
dem Menschen in dauernde nahe Beziehung kommen: bei der Bearbeitung 
der Tierbäute und kann in sehr ungleichen Mengen an diesen Häuten 
haften bleiben. Arsen bewirkt als Zusatz zu Farben eine größere 
Brillanz und Echtheit, so daß trotz der Verbote gerade bei den besten 
Artikeln Arsen und sein verwandtes Antimon zur Verwendung kommen 
(Fall Taussig, Wien 1909). Arsen und Antimon kamen früher und heute 
noch mit Blei zusammen bei der Emailldarstellung und farbigen Glas- 
waren und Glasuren in Anwendung, wo das Erhitzen die Flüchtigkeit 
und damit die Gefährlichkeit beförderte, antimonhaltiges Email scheint 
noch heute verwendet zu werden (vgl. Chem.-Ztg. 1908). Ferner wird 
Arsen verwendet bei der Fabrikation von Zeichenutensilien, Marken, 
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Wachstücher, Feuerwerkerei ete. Es wird in der Technik als Katalysator 
verwendet in seinen Verbindungen. 

Die Arbeiter wissen häufig nichts von der Eigenart dieser Zusätze. 

Die chronischen Arsenvergiftungen und damit speziell die gewerb- 
lichen Formen zeigen mehr oder weniger charakteristische Symptome 
auf dem Gebiet des Nervensystems, und zwar in erster Linie in Schmer- 
zen, starken Kopfschmerzen, Acrodynien, lanzinierenden Schmerzen 
und hauptsächlich Druckschmerzen, Wadenkrämpfe mit Lähmungen. 
Vollständige Lähmungen sind relativ selten und betreffen speziell die 
Extensoren der Beine (wie Absinth und ähnliche Essenzen, in seltenen 
Fällen auch Blei und CO). Die Rumpfmuskeln bleiben fast ausnahmslos 
intakt. Bei schweren Fällen folgt eine Periode cutaner Anästhesie. 

Die Sehnen-Reflexe fehlen häufig (im Gegensatz zu Hg) die fara- 
dische Reizbarkeit ist gestört, die galvanische meist vorhanden. 

Parallel mit diesen durch die Schmerzen charakterisierten Erscheinun- 
gen gehen häufig sehr frühzeitige Atrophien und die Entstehung von 
ulcerösen, pustulösen Geschwüren mit infiltrierten, indurierten Rändern 
und wenig trockenem Sekret, an Stirn, Genitalien und an den Füßen, 
vom Aussehen eines mal perforant. (Ähnliche Symptome, die an Syphilis 
denken lassen, werden übrigens auch bei Vergiftungen mit Essenzen be- 
schrieben.) | 

An allgemeinen und psychischen Symptomen ist Schwindel, Appetit- 
losigkeit und frontaler Kopfschmerz hervorgehoben, seltener wie bei 
Alkohol Desorientierung in Raum und Zeit. 

Arsenik wird wie das Blei im Nervensystem zurückbehalten, im 
Gegensatz zu Hg. 

Überall wird betont, daß Alkoholiker auf Arsen speziell empfindlich 
sind. 

Über anatomische Veränderungen im zentralen Nervensystem durch 
Arsenik ist wenig bekannt (Schaffer). — Für Arsenikvergiftung sind 
speziell periphere Symptome charakteristisch (die zwar bei chronischen 
Vergiftungen weniger deutlich sind), in erster Linie Schmerz, speziell 
Druckschmerz, Gefühl von Kalt und Warm (wie auch bei Alkohol- 
neuritiden), auffällig schnelles Schwinden der Sehnenreflexe, schnell ein- 
tretende Atrophien der peripheren Extremitätenmuskeln und Extensoren, 
die sich sogar starr verkürzen können. Die akuten Arsenikvergiftungen 
haben im allgemeinen mehr lokalisierte Symptome speziell im peripheren 
Nervensystem im Gefolge, währenddem die chronische Arsenvergiftung 
eigentlich mehr diffuse Störungen provoziert, Arsenik steht in dieser 
Hinsicht also ganz im Gegensatz zu den andern Giften. 


Mangan. Es werden neuerdings Manganvergiftungen (Braunstein) 
beschrieben, die neben Darm- und Sekretionsstörungen Frühsymptome 
auf dem Gebiete des Nervensystems zeigen. Schwindelgefühl, Kribbeln 
in den Beinen, Zittern, ohne typischen Charakter oder den Charakter 
der multiplen Sklerosen (Embden, Neurolog. Zentralbl. 1904, Jaksch 
1907, Schultz), mit motorischen Sprach- und Stimmstörungen und sogar 
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Lähmungen, psychische Labilität mit Tendenz zu Angstzuständen, Zwangs- 
lachen und -weinen und Herabsetzung der Intelligenz. 

Im Anschluß an die anorganischen Gifte müssen als Übergang die 
sogen. metallorganischen Verbindungen besprochen werden, die immer mehr 
Bedeutung erlangen. Sie sind dadurch in ihrer eigenartigen Gefährlichkeit 
charakterisiert, daß sie alle relativ flüchtig sind, gut eindringen und 
von äußerst schneller Wirkung. Quecksilbermethyl verursachte in einem 
mir bekannten Falle nach kurzer Zeit Schwächesymptome und Tremor, 
Bleiäthyl, Bleimethyl, auch Zinnäthyl machen alle schon in geringen 
Konzentrationen intensives Kopfweb und Nausea und Schwindel. In einem 
Falle sah ich nach monatelangem Arbeiten mit Zinnäthyl Herabsetzung 
des Sehvermögens mit ausgesprochener Neuroretinitis, die nach einigen 
Monaten vollständig ausgeheilt war. 

Der organische Rest wirkt als Transportmittel und Lokalisations- 
mittel, bedingt die Fettlöslichkeit und damit das schnelle Eindringen 
in das Nervensystem. Dafür, daß der organische Anteil an diesen Ver- 
bindungen die Lokalisation im Nervensystem bedingt, sprechen auch die 
Erfahrungen mit den organischen Arsenikverbindungen: Kakodyl, Atoxyl- 
und deren Homologen und deren abstufbare Toxicität. 

Soweit die Verhältnisse übersichtlich sind, sind die Vergiftungs- 
symptome durch das Metall bedingt und für das Metall mehr oder weniger 
typisch. Die Verwendung dieser Stoffe hat in der chemischen Synthese 
große Aussichten, sich auszudehnen anolog wie diejenige des Diazomethan. 


Die Kohlenwasserstoffe und deren Derivate. 


Kohlenwasserstoffe. 


Die Kohlenwasserstoffe und deren technische Verbindungen resp. 
die organischen Verbindungen stellen eine große Reihe von akute und 
chronische gewerbliche Vergiftungen erzeugenden Stoffen. 

In erster Linie jedoch kommen die durch Hydroxyl, Amino, Nitro- 
gruppen abgeleiteten Substanzen; bedeutend weniger wirksam sind die 
Carboxyl- und Sulfogruppen enthaltenden Abkömmlinge. 

Alle haben zur Voraussetzung der Wirkung auf das Nerven- 
system, daß sie in Fetten oder fettähnlichen Substanzen löslich sind 
und deshalb schnell, im Vergleich zu den nur in Wasser löslichen 
Substanzen außerordentlich schnell, in das Nervensystem und viele 
andere Zellarten hinein diffundieren können. 

Unter gleichen Bedingungen werden die flüchtigen Substanzen leich- 
ter aufgenommen; die Möglichkeit, daß größere Mengen in den Körper 
kommen, ist also sehr stark von der Flüchtigkeit der betr. Stoffe be- 
dingt, und damit eng verknüpft ist die Häufigkeit der durch diese 
Stoffe bedingten Vergiftungen. Die Vergiftungen durch verstäubende 
Gifte sind heute selten. 

Von allen diesen Stoffen braucht es aber eine relativ große Menge 
zur Vergiftung, und auf Grund der physikalischen Verhältnisse, unter 
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denen sie im gewerblichen Betrieb in den Organismus gelangen, müssen 
sie relativ leicht flüchtig sein, auch wenn sie in fester oder flüssiger 
Form zur Verwendung kommen. 

Die häufigsten Gifte dieser Gruppe sind die Alkohole (selten Ke- 
tone), die flüchtigen Grenzkohlenwasserstoffe und Petrole. 

Zu dieser Gruppe gehören ferner Schwefelkohlenstoff, Tetrachlor- 
kohlenstoff, Hexachloräthan, Chloroform etc. Neuerdings sind häufige 
Vergiftungen durch Benzol und seine Verwandten, Anilin, Nitrobenzole 
(Nitrokörper überhaupt), bekannt geworden, ferner durch Pyridin und 
viele gemischte Stoffe aus dem Teer (Steinkohlenteer), zu dieser Gruppe 
gehören auch die Terpene, ätherischen Öle etc.).*) 

Zu den häufigsten Vergiftungen gehören neuerdings die Benzinver- 
giftungen, weil das Benzin eine sehr große Verwendung hat, sehr flüchtig 
ist, und sowohl durch die Lungen als auch, in einem geringeren Maße, 
durch die Haut aufgenommen werden kann. Ferner besitzt es eine 
spezielle Lösungsaffinität zum Nervensystem. 

Diese Vergiftungen kommen in erster Linie in geschlossenen Räu- 
men, Kesseln etc. vor, dann bei Bearbeitung mit Benzin befeuchteter 
Putzmittel (fabrikmäßiges Handschuhreinigen etc.), wo in der Höhe des 
Gesichts mit dem Material offen gearbeitet wird, sehr ausgeprägte Ver- 
giftungen werden beobachtet bei Arbeit in der Nähe erhitzter Benzin- 
kessel. 

Die akuten Vergiftungen kommen meist durch plötzlich sich ent- 
wickelnde Benzindämpfe zustande, äußern sich in psychischer Erregung, 
Desorientiertheit, Konvulsionen oder Koma (nach experimentellen Unter- 
suchungen mit Chromatolyse in den Zellen der Medulla). Die Sympto- 
matologie ist deshalb wohl wesentlich eine variierende, weil das technisch 
verwendete Benzin oft ein kompliziertes Gemisch darstellt (aus Grenz- 
kohlenwasserstoffen, denen je nach der Herkunft auch aromatische Stoffe 
aus Steinkohle beigemischt sind. 

Die Petrole und Petroldämpfe (ebenfalls Gemische) wirken infolge 
ihrer physikalischen Eigentümlichkeiten narkotisch, vorübergehend er- 
regend. Die Arbeiter geben an, daß sie zuerst freier atmen, dann werden 
sie motorisch erregt: und fallen häufig in einen schweren Schlaf mit Am- 
nesien und nachheriger Depression und Schwindel. Diese Fälle sind 
selten, meist Folgen von Putzarbeiten in großen Reservoirs oder bei 
Betriebsstörungen. Valezyk gibt Neigung zu Halluzinationen und 


*) Zur Differentaldiagnose müssen hier schon die aromatischen Öle und Essen- 
zen, bei denen die schnelle Wirksamkeit an die schnelle Diffusionsfähigkeit in die 
lebende Substanz gebunden ist, angeführt werden, teils, weil sie im Arbeitsraum 
sich der Luft beimischen, und andererseits, weil Mischungen dieser Substanzen Ge- 
nußmittel sind, die chronische Vergiftungen zur Folge haben und die sehr häufig 
ein Krankheitsbild stark modifizieren. 

Die Untersuchung solcher Essenzen und Öle ist sehr schwer durchzuführen 
in bezug auf die einzelnen Komponenten, weil fast überall Gemische verarbeitet wer- 
den, die geheim gehalten sind (Essenzen, Parfüme, Liköre), während solche Pro- 
dukte heute sehr oft in den verschiedensten Betrieben (oft ohne Kenntnis, nur 
unter Phantasienamen) verwendet werden. 

Ergebnisse V. 25 
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Schwindel, verbunden mit Amnesien als Folge von chronischen Petrol- 
dampfinhalationen an. 

Die mehr oder weniger chronischen Folgen auf das Nervensystem sind 
different je nach dem Überwiegen der lokalen Einwirkung, (Hände) 
oder der allgemeinen Wirkung. 

Die lokale Einwirkung bedingt Einschlafen und Unsicherheit der 
Hände, ein variables ungleiches, im ganzen wenig definiertes Zittern, 
hier und da mit Schmerzhaftigkeit der nächsten Nervenstämme. 

Die chronische Vergiftung durch Inhalation ist einerseits besonders 
gefährlich, weil der Benzingeruch häufig nicht unangenehm empfunden 
wird und speziell weil es junge Leute gibt, denen die nach Einatmen 
von Benzindampf sich zeigenden Erregungszustände und Rauschgefühle 
so angenehm sind, so daß sie verleitet werden, diese Sensation sogar 
zu suchen. Außer den Bluterscheinungen werden Depressionszustände 
angegeben und Amblyopie (vgl. Lewin und Guillery), selten Neuritiden 
und parallel gehende Blutveränderungen (basophile Granulierung). 


1. Aromatische Verbindungen. 
Teerprodukte. 


Unter den Kohlenwasserstoffen verwendet die Technik eine große 
Zahl von natürlichen Gemischen, die mehr oder weniger charakteristische 
Störungen des Nervensystems erzeugen. 

In erster Linie den Teer, der (nach Schulz, Der Steinkohlenteer), 
über 200 verschiedene Substanzen enthält, die zum Teil sehr flüchtig 
und penetrierend sind, wie Benzol, Toluol, Xyol, Phenole, Pyridin, 
Chinoline, Amylen, Hexylen etc. Da die Produkte meist stark riechen, 
werden sie unwillkürlich mehr vermieden. Als Symptome sind außer 
Müdigkeit, Appetitlosigkeit und Hautsymptomen noch Hyperästhesien, 
Ameisenkriechen, Kopfschmerzen, Krämpfe, Schwindel bekannt. 


Benzol. 


Die technische Verwendung des Benzols hat in den letzten drei 
Jahren sehr stark zugenommen und damit auch die Vergiftungen. Heute 
wird es hauptsächlich verwendet als Ausgangspunkt der aromatischen 
Stoffe in den Harz-, Kautschuk-, Schwefel- und Phosphorindustrien und 
hauptsächlich als Alcaloidlösungsmittel z. B. auch zur Darstellung des 
kotfeinfreien Kaffees und der nikotinfreien Zigarren. 

Die Symptome der Benzolvergiftung sind analog wie beim Benzin, 
aber nachhaltiger mit intensiverer Blutwirkung. Bei akuten Vergiftungen 
besteht Angstgefühl, Schwindel, Brechen. 

Genhardt hat bei zwei Fällen eine mehrere Stunden dauernde Latenz- 
zeit mit darauffolgenden schweren Symptomen beobachtet. Es bestand 
außer den erwähnten Symptomen eine bläuliche Verfärbung der Haut.*) 


*) Bei allen diesen Giften, speziell aber den aromatischen, ist notwendig, 
daB man den ganzen Prozeß bis in die Details kennt, speziell auch die Neben- 
und Zwischenprodukte, z. B. die Methvlierungsmittel, die Lösungsmittel, die bei 
dem chemisch gleichen Endprodukt bekanntlich stark ditferieren können. 
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2. Hydroaromatische Verbindungen. 
Terpentinöl. 


Über chronische Giftwirkung von Terpentinöldämpfen wird schon 
hundert Jahre berichtet (vgl. Hirt, Schuler). 

Die Schädigungen betreffen. hauptsächlich die Lungen; neuerdings 
wird hervorgehoben (Courtois-Suffit und Harris), daß speziell in der 
ersten Zeit der Arbeit in Terpentindämpfen Angst, Beklemmung, sogar 
Konvulsionen erzeugt werden; sogar eine dauernde Reizbarkeit wird 
angegeben, die durch Alkohol erhöht wird. 

Doch sind die Wirkungen auf das Nervensystem viel weniger ge- 
fährlich als z. B. die des Schwefelkohlenstoffes und des Nitrobenzoles. 
Die Symptome sind speziell von französischen Autoren bei Frauen be- 
obachtet. In Malerfamilien soll eine Art Immunität bestehen. 


Alkohole und Ketone. 
Methylalkohol. 


Da der Methylalkohol meist in seiner unreinen Form als Holzgeist 
verwendet wird, läßt sich der Einfluß der darin vorhandenen Bei- 
mengungen nicht scharf von denen des Methylalkohols absondern. Es 
werden als allgemeine Symptome angegeben: Appetitlosigkeit, Erbrechen, 
Kopfweh, Schwindel, Schlaflosigkeit. Ohne intensivere weitere Störungen 
wurde hier*) nach lange dauerndem Arbeiten mit methylalkoholischen 
Lösungen eine Neuroretinitis beobachtet, die in mehreren Monaten aus- 
heilte nach Sistierung der Arbeit. (Lewin, Guillery u. a. geben Er- 
blindungen nach vorhergehenden Skotomen an.) Skotome sind auch 
nach Ausheilung der anderen Symptome beobachtet worden. 

Methylalkohol tritt meist durch Beimischung zur Luft in den 
Organismus, er hat in den bekannten Fällen nach relativ kurzer Zeit 
hauptsächlich die Wirkung auf die Augen entfaltet. Verwendung: Dar- 
stellung von Lacklösungen, Politurmitteln, speziell in Frankreich, im 
hiesigen Fall Verwendung zur Lösung der Ausgangsprodukte für Antipyrin. 


Athylalkohol. 


Der Alkohol selbst tritt unter den gleichen physikalischen Bedingungen 
wie die meisten Gifte dieser Gruppe, nur in relativ wenigen Techniken 
auf; neuerdings bei der Darstellung des rauchlosen Schießpulvers, Dar- 
stellung von Knallquecksilber und Umkristallisierungen, Druckereien 
(Eyquem, Pieraccini, Bouchardat) und gemischt mit Essenzen etc. 

Anm. Der Alkohol als Genußmittel ist für Arbeiter mit gewerblichen 
Giften nach der Erfahrung der verschiedensten Länder sehr gefährlich. — Fried- 
länder, Mohr, Stark bezeichnen ihn als Todfeind des Anilinarbeiters, Giglioli 
in bezug auf die Quecksilberarbeiter, Brissaud betont die allgemeine, spezielle 
Giftempfindlichkeit und Arsenempfindlichkeit. 

Sehr viele Autoren erwähnen die Alkoholintoleranz bei Bleikranken und die 
Neigung zu Rezidiven bei Alkoholgenuß. 


SI Kälin-Baenziger, Diskussion zum Vortrag Zangger. November 1909. 
Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ärzte. 
25* 
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Viel intensivere giftige Nachwirkungen als der Alkohol scheinen seine nächsten 
Homologen zu besitzen: Der Methylalkohol, wie erwähnt, speziell in seiner un- 
gereinigten Form als Holzessig, und der Amylalkohol, der 18 mal so intensiv wirken 
soll, der ungesättigte Allylalkohol ist ebenfalls sehr giftig, wirkt besonders auf die 
Vasomotoren, und seine Wirkungen halten lange an (Dauerwirkungen, Eyquem). 

Jeder Arzt teilt heute unbewußt die Kranken in zwei Gruppen, 
in Alkoholiker und Nichtalkoholiker, weil die Wirkung der Mittel, die 
Behandlung und die Prognose eine andere ist. 

In Begleitung des Alkohols und unter seinem Deckmantel ver- 
breiten sich euphorisch wirkende und deshalb besonders gefährliche 
Mittel in Essenzen und Likören. 

Wer in verschiedenen Ländern die Krankheiten studiert hat, die 
unter dem Namen Alkoholismus gehen, der konstatiert, daß die Er- 
scheinungsformen in verschiedenen Ländern verschieden sind, z. B. wird 
jedem deutschen Arzt in den französischen Spitälern die Häufigkeit der 
Alkoholneuritis auffallen, die wir relativ selten sehen. 

Das Wesentlichste liegt in den differenten Zusätzen, speziell den 
Essenzen des Absinths, der Liqueures aperitifs in Frankreich. 

Diese Tatsache müssen wir in dieser Arbeit nach drei Gesichts- 
punkten beachten: 

I. der Alkohol und diese Liköre sind oft ein EE und 
auslösender Faktor bei beruflichen Intoxikationen; 

II. Diese Stoffe werden zurzeit zusammen mit den Riechstoffen in 
ungeheuren Quantitäten dargestellt, und die Technik der Darstellung 
und die Multiformität der Anpreisung und Verwendung dehnen sich in 
starker Progression aus, so daß eine relativ große Quote von Menschen 
mit diesen Darstellungen beschäftigt ist; 

III. Diese in kleinen Quantitäten erregend wirkenden Substanzen 
werden in verschiedenen Elixierformen bis zur Angewöhnung genossen, 
und zwar auch von Damen der Gesellschaft, so daß man gut tut, an 
solche Intoxikationsmöglichkeiten zu denken. 

Daß die ätherischen Öle eine ganz andere, vor allem eine deletäre 
Wirkung auf das Nervensystem ausüben, geht aus der Tatsache hervor, 
daß in der Fett- und Ölindustrie die Arbeiter die mit reinen Fetten und 
Ölen arbeiten in bezug auf das Nervensystem gesunder sind als die- 
jenigen in den Abteilungen, in denen ätherische Öle verwendet werden, 
wie schon Hirt beobachtet hat. 

Die chronischen und akuten Vergiftungen, die beim Destillieren, 
Mischen, Verpacken, Verfüllen von solchen Essenzen, auftreten, sind 
relativ selten, die Symptomatologie ist aber deshalb von allgemeiner 
Bedeutung, weil viele dieser Stoffe als chronische Reiz- und Genuß- 
mittel in Verwendung sind, die zu ähnlichen Symptomenkomplexen führen 
(Lancereaux u.a.). Gewerbliche akute Formen zeigen Schwindel und 
Kopfweh und sehr häufig Hyperalgesien mit Ameisenkriechen und 
Druckempfindlichkeit der Nerven, Nervenpunkte an den Beinen. 

Neben den Schmerzen in den Beinen bestehen Schwächezustände, 
speziell im Heben des Fußes. In den Augen werden die sogenannten 
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„points lumineux“ angegeben, dabei besteht psychische Labilität, 
Ängstlichkeit, Schlaflosigkeit, sogar Neigung zu ängstlichen Hallu- 
zinationen. 

Bei diesen Zuständen scheint das Erbrechen im Gegensatz zu 
chronischer Vergiftung durch Trinken solcher Stoffe selten zu sein. 


Anm. Magnan, Lancereaux, Letulle, Carnot, Würtz haben die 
Symptomatologie der Vergiftung durch diese Stoffe entwickelt seit 1864. 

Das Tierexperiment wie zufällige akute Vergiftungen zeigen die Neigung zu 
klonischen und tonischen Zuckungen, unter Umständen zu einer Art Muskelstarre 
mit anfallsweisem Ausschlagen mit den Beinen. Magnan schreibt 1864, daß 
diese Symptome bis zu Zuckungen und Konvulsionen in schneller Folge auftreten 
können, daß aber oft ein Schlafzustand eintrete, so daß diese motorischen Er- 
regungen erst im Schlaf nachfolgen; die Personen werfen sich ängstlich hin und her 
und verteidigen sich; doch können die motorischen Erregungen sehr früh akut 
eintreten und zu Erscheinungen führen, die unter dem Namen pathologischer 
Rausch bekannt sind. Nach kurzer Erregung kann dann plötzlich ein Zustand 
der Trunkenheit mit Verkennung der Umgebung, Hyperästhesie, Neigung zu moto- 
rischen Exzessen eintreten bei erhaltener Koordination. Die Absinthessenzen und 
deren Homologe sind meist aromatische Ketone (Anaetol. Thujon etc. ungesättigte 
Verbindungen) von großer Fettlöslichkeit und Flüchtigkeit. Es sind keine einheit- 
lichen Stoffe, sondern gemischte Extrakte von Labiaten, Umbelliferen, Laurineen, 
Amomeen, Synantheen, Myrtaceen. Diese oft recht variablen Gemische verschie- 
dener aromatischer Ketone und Alkohole stammen von verschiedenen Pflanzen- 
klassen. Nach Gadea und Meunier und Laborde prädisponieren Absinth- und 
Wermutessenzen und Rosmarin zu epileptiformen und konvulsiven Zuständen, Anis, 
Angelika, Orriganum, Mentha sind mehr abstumpfender, erstarrender Wirkung. In 
bezug auf das periphere Nervensystem hebt Lancereaux hervor, daß bei den 
Essenzen der Labiaten Schmerzen im Vordergrunde stehen, bei Essenzen von 
Kompositen mehr die Lähmungen. 


Diese Reiz- und Bitterstoffe kommen in Gemischen vor in den 
verschiedensten Liqueurs aperitifs etc., Absinth, Picon, Menthe, Wermut, 
Vulneraire, Bourgeon etc. (cf. Lancereaux). 

Die Essenzendarstellung umfaßt heute Großbetriebe, wo bestimmte 
Arbeiter den Gerüchen stark ausgesetzt sind (Ausziehen und Füllen der 
Geruchsessenzen, Parfümerien, Fett- und Seifenfabriken), doch sind hier 
die Vergiftungen eigentlich nie reine Essenzenvergiftungen, sondern 
meist Vergiftungen mit dem Auszugsmittel, wie Schwefelkohlenstoff, 
Benzol etc., kompliziert durch Essenzen. 

Die Symptomatologie kann hier nur soweit sie die Unterschei- 
dung von gewöhnlichem Alkoholismus betrifft, angeführt werden. 

Die chronischen Wirkungen dieser Essenzen sind speziell charakte- 
ristisch durch die Erkrankung an den peripheren Nerven, speziell 
der Beine. Zuerst zeigt sich eine Hyperalgesie auf leichte Berührung 
und auf leichten Druck, Fußkitzel wird außerordentlich unangenehm 
empfunden, daß die Patienten auffahren, häufig des Nachts Ameisen- 
kriechen und lanzinierende Schmerzen in den Waden. Diese Symptome 
nehmen nach oben am Körper ab. Die taktile Sensibilität ist meist 
erhalten, doch sind trophische Störungen, wie Ödeme, Purpura an den 
Beinen, Schwitzen, sehr häufig. Diese Erscheinungen sind oft gefolgt 
von Krämpfen und des Nachts schmerzhaften Lähmungen, an beiden 
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Beinen symmetrisch (nach Lancereaux nur bei Essenzwirkungen*). 
In den Augen treten manchmal glänzende Punkte als Visionen auf, die 
die Überleitung werden zu psychischen Störungen, wie Halluzinationen, 
neben dunklen Punkten. Zeichen von Gedächtnisschwund, Angstzustände 
bei guter Orientierung mit Verteidigungsbewegungen und andauernden 
Depressionszuständen (Verzerren des Gesichts, Schreien, Fliehenwollen). 

Ziemlich konstante Begleitsymptome sind schlechtes Aussehen und 
(bei Trinkern) Brechen am Morgen, blaue Hände bis zur Entwicklung 
des Raynaudschen Symptoms, Lippenzittern, tristes Aussehen, schwere 
Träume. 

Das Vanillin. 


Anhangsweise müssen noch einige eigentümliche Beobachtungen 
erwähnt werden. Bei den Vanillearbeiten kommen neben den papulösen, 
stark juckenden Eruptionen, die hauptsächlich Hände, Arme und Ge- 
sicht betreffen, sich aber auch weiter ausdehnen können und die mit 
Schwellungen, Infiltrationen der Augenlider, festem Ödem des Gesichts 
und des Handrückens einhergehen können, eine Reihe Nervensymptome 
vor, speziell sehr intensives Kopfweh, das auf keine Behandlung 
nachläßt (Drevon), Schwindel, Somnolenz. Nach Audeoud müssen 
die Arbeiter häufig an die frische Luft gehen, weil sie sonst von 
Schlafsucht oder Schwindel überfallen werden; dabei existiert eine 
nervöse Reizbarkeit, oft kombiniert mit Schlaflosigkeit. 

Guerin beobachtete eigenartige Augensymptome: schwere Augen, 
Schmerzen in der Tiefe mit Ausstrahlung in die Umgebung der 
Augen und Abnahme der Sehkraft und damit parallelgehende intra- 
okuläre Druckerhöhung, weite Pupillen, Kongestion der Papille und 
neuro-Tetinitische und retinitische Symptome. 


Nitro- und Aminoderivate. 


Zu den von Kohlenwasserstoffen abgeleiteten häufigen gewerblichen 
Giften, die sich auch wegen ihrer Billigkeit in die Kleintechnik, ja 
die Putzmittel-, Lebensmittel- und Genußmittelbranche einschleichen, 
gehören die Benzolderivate, in erster Linie die Nitro- und Amino- 
körper, die Oxykörper und deren Kombinationen (die ja zugleich die 
Ausgangsprodukte und Wirkungsbasis vieler synthetischer Nervina und 
Antipyretica, deren Homologe natürliche Regulierungsstoffe des Organis- 
mus zu sein scheinen — Adrenalin —, als deren nahe Verwandte haben 
sich eine Reihe in relativ kleinen Dosen auf das Nervensystem wirkender 
Alkaloide herausgestellt). 

Der in der letzten Zeit am häufigsten akute und chronische Ver- 
giftungen erzeugende Stoff dieser Gruppe ist das Nitrobenzol und 
dessen Reduktionsprodukt, das Anilin. 


*) Die elektrische Erregbarkeit fehlt (Oettingen u. a.), statt des motorischen 
Effekts treten bei faradischer Reizung intensive Schmerzen auf. Pathologisch- 
anatomisch: Myelinfragmentation der Nerven, ohne interstitielle Wucherung, ohne 
Zerstörung des Achsencylinders. Alles oft kombiniert mit den Zeichen des chro- 
nischen Alkoholismus. 
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In der großen Technik kommen chronische Vergiftungen heute 
weniger häufig vor, weil die Giftigkeit, speziell auch den Arbeitern, im 
vollen Maße bekannt ist. 

Wir machten in der letzten Zeit in der Schweiz die Erfahrung, 
daß das Nitrobenzol unter falschem Namen (als Essenz) auch heute 
wieder einzuführen versucht wird. Vergiftungen in großen Seifenfabriken, 
wo es schon sehr lange als Parfüm verwendet wird, wurden hier nicht 
beobachtet, da die Giftigkeit des Stoffes, wenn er auch unter dem 
Namen Bittermandelessenz, Mirbanöl geht, bekannt ist. Dagegen wachsen 
heute ephemere Kleingewerbe wie Pilze aus dem Boden, die Wasch- 
pulver, Schuhfette, Wichsen, Pomaden, Haaröle, Veloöle etc. und ver- 
schiedene Parfüms darstellen, wo nach unserer Erfahrung manchmal 
keine von dem Betrieb angehörenden Personen eine Ahnung hat von 
den Eigenschaften und der Giftigkeit der Stoffe, den sie oft literweise 
verwenden. 

Wir beobachteten einen Fall*) von lange dauernder, wiederholter 
Einwirkung mit tödlichem Ausgang, wo jeweils ein Liter Mirbanöl mit 
100 kg sich stark erhitzendem Waschpulvergemisch auf offenem Tisch 
in engem Raum bei geschlossenen Fenstern gemischt wurde. Andere 
Arbeiter wechselten die Stelle häufig, hatten aber anhaltendes Kopfweh 
und vor allem transitorische Verminderung des Sehvermögens. 


Fall: 46jähriger, nicht sehr kräftiger Arbeiter übernimmt 14 Tage vor dem 
Tode diese Mischungsarbeit in einem ganz kleinen Betriebe. Schon nach dem 
ersten Tage Arbeit Kopfschmerzen, Brechen, Unruhe. Über den Sonntag habe er 
sich vollständig erholt, am Freitag der nächsten Woche will er sich entschließen, 
die Stelle zu wechseln, da er sehr deprimiert, ängstlich erregt war, sehr blaß aus- 
sah; der Arzt stellte keine Diagnose, vermutete aber eine Giftwirkung. 

Die Erregung dauert an, der Zustand bleibt gleich, ziemlich plötzlicher Tod 
während der Aufregung nach 24 Stunden. Sektion: nußgroßer, wenige Tage alter 
Thrombus im r. Herzohr; im Blut spektroskopisch kein Methämoglobin, der Urin 
klar, ohne Farbstoffe, die übrigen Organe sah ich nicht. (Der Fall wurde ent- 
schädigt, der kleine Betrieb kam in Konkurs.) 


Die Wirkungen von Anilin, Nitrobenzol, Dinitrobenzol auf das 
Nervensystem sind neben dem Ikterus resp. der Blutauflösung etc. die 
wichtigsten Symptome. 

Die Empfindlichkeit variiert sehr stark von Individuum zu In- 
dividuum; eine Anpassung fehlt fast ganz. 

Es sind mir persönlich eine ganze Reihe von Chemikern bekannt, 
die sehr empfindlich auf Nitrobenzoldämpfe sind, bei leichtem Geruch 
Zittern, Kopfweh, Schwindel bekommen; auch hier Steigerung der Emp- 
findlichkeit, wie beim Schwefelkohlenstoff. 


*) Spinner, J., Ein Beitrag zur Frage des Verkehrs mit giftigen Stoffen 
und zur Kenntnis der gewerblichen Vergiftungen. Schweiz. Jur.-Zeitg. 6. Jahrg. 
1909. Heft 9. l 

Eine äußerst wichtige Beobachtung zur Feststellung der Ursachen der chemi- 
schen Eigentümlichkeiten, die bei den Ölen biologische Wirkungen auslösen, ist 
der Nachweis von Paal, daß reduziertes Crotonöl z. B. nicht mehr giftig wirkt 
(C. Paal und K. Roth, Reduktion der Fette. Ber. chem. 7. 1909. S. 1541). 
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Die andern aromatischen Nitrokörper scheinen ähnlich zu wirken. 

Nitrobenzol und Anilin zeigen eine sehr ähnliche Symptomatologie, 
besonders in den akuten Vergiftungen, in den Nachwirkungen scheint 
das Anilin verhängnisvoller zu sein. 

Beide Stoffe sind flüchtig und werden leicht durch die Lungen 
aufgenommen, penetrieren:. aber auch durch die Haut. In geringen 
Dosen bereiten sie dumpfen Kopfschmerz und Brechneigung; größere 
Dosen rufen unregelmäßige Atmung, allgemeines Zittern, Erniedrigung der 
Temperatur, Pupillenerweiterung hervor. Dieser Zustand kann übergelien 
in tiefes Koma und epileptiforme Attacken, bei oft schon frühem Auf- 
treten einer grau-violetten Verfärbung, speziell an den Lippen. 

Die Arbeiter fühlen sich unwohl, können aber oft noch weiter- 
arbeiten, auch wenn der Umgebung die Verfärbung ihrer Haut schon 
auffällt; dann setzen plötzlich die schweren Erscheinungen ein, oft erst 
Stunden nachdem die Aufnahme, speziell von Nitrobenzol, schon auf- 
gehört hat. Auch nach der Rückkehr des Bewußtseins besteht Neigung, 
in den früheren Zustand zu verfallen, der wieder gefährlich ist. 

Lokalisierte nervöse Störungen sind selten. Zur Zeit der akuten 
Vergiftung nebliges Sehen, selten Gesichtsfeldeinengung, meistens er- 
weiterte Pupillen. (Diese allgemeinen Störungen wohl infolge der Blut- 
veränderungen, doch sieht man bei Dinitrobenzolarbeitern sehr häufig 
Sehstörungen, Nebelsehen.) Lähmungen und Paresen scheinen wie beim 
Benzin durch lokale Einwirkungen zu entstehen (Binet). 

Nur ausnahmsweise ist bei lokaler Einwirkung auf eine bestimmte 
Hautpartie der zugehörige motorische Nerv gelähmt worden (Koller). 

In einzelnen Fällen wurden schwere psychische Störungen bei vor- 
her gesunden, nicht belasteten Arbeitern beobachtet. Im best unter- 
suchten Fall (Koller) wurden die Kleider des Arbeiters stark mit Anilin 
bespritzt, und er blieb 5 Stunden in diesen Kleidern. Nach 2 Stunden 
fühlte er sich sehr matt, nach 6 Stunden trat Bewußtlosigkeit, schweres 
Atmen ein, kalter Schweiß, 40 Stunden bewußtlos, Erholung in 3 Wochen, 
in den nächsten Wochen Zeichen von geistigen Störungen, wurde gleich- 
gültig, teilnahmslos, sprach nichts, klagte über Gedankenlosigkeit und 
daß ihm nichts in den Sinn käme — Potenz vollkommen geschwunden. 
Die Merkfähigkeit stark gestört, das Gedächtnis für die letzte Zeit auf- 
gehoben. Schwäche in den Beinen, läuft kurz trippelnd, taumelnd, ohne 
zu stürzen, Sehnenreflexe erhöht, hypersensibel, macht immer Abwehr- 
bewegungen und scheint sehr ängstlich — grobschlägiger Tremor, 
Muskelflimmern. Die Depression und AÄngstlichkeit, Mangel an Inter- 
esse, Ermüdbarkeit bleiben bestehen, ebenso die Verminderung der 
Merkfähigkeit und des Gedächtnisses. Also ein Verlauf analog dem 
einzelner CO-Psychosen. 


Tabak. 


Als gewerbliches Gift in seinen Wirkungen auf das Nervensystem 
kommt der Tabak resp. das Nicotin in den Zigarrenfabriken und bei 
der Heimarbeit in Betracht. Speziell junge Mädchen zeigen zu Beginn 


Über die Beziehungen der technischen und gewerblichen Gifte usw. 393 


der Arbeit Magen-Darmstörungen, auch Respirationsstörungen, die 
meist in wenig Tagen sich bessern, bei Wiederaufnahme der Arbeit 
scheinen sie weniger empfindlich zu sein. 

Schwerere Fälle mit chronischen nervösen Störungen konnte ich 
z. B. in den Fabriken in Brissago nicht in Erfahrung bringen (1899 
und 1909). Nur ganz ausnahmsweise werden Störungen angegeben, 
leichtes Kopfweh, Herzklopfen, Brechneigung, VergeBlichkeit für Eigen- 
namen bei gut erhaltener Merkfähigkeit in der ersten Zeit der Arbeit. 
Zittern der Hände, erhöhte Sehnenreflexe, Schwindel werden von ein- 
zelnen Autoren angegeben, von andern nicht.*) 

Eine charakteristische Beobachtung für die Interpretation der Gift- 
wirkung ist z. B., daß Injektionen von Pyridin bei überanstrengten 
Tieren Degeneration der Hinterstränge erzeugen, bei normalen Tieren 
nicht. Inwiefern jedoch Amyotrophien bei Menschen auf kombinierte 
Wirkungen von Überanstrengungen und Giftwirkungen zurückzuführen 
sind, ist durch die Erfahrung noch nicht festgelegt. 

Die Neuzeit schafft durch Kombination von synthetischen kom- 
plizierten organischen Verbindungen neue mögliche Ursachen gewerb- 
licher Intoxikationen, z. B. die Fabrikation von plastischen Massen aus 
Cellulosen und sogenanntem künstlichen Campher (Camphilen), die Fa- 
brikation künstlicher Riechstoffe und Essenzen. 


Schwefelkohlenstoff. 


In die Gruppe der fettlöslichen und ätherlöslichen flüchtigen Sub- 
stanzen, deren Verwendung trotz der Ersatzprodukte eine außerordentlich 
große ist, gehört der Schwefelkohlenstoff, speziell als Extraktions- 
material für Fette aus den verschiedensten Samen**). 

Die gefährlichsten Verwendungen hat der Schwefelkohlenstoff natür- 
lich, wo er offen, speziell mit den Händen bearbeitet wird. 

Hier kommt in Betracht: die Kautschukindustrie, speziell als Heim- 
arbeit (Lewin) und nach eigener Beobachtung die Verarbeitung zu 
Pasten, Kitten, Injektionsmassen, technischen Klebemitteln, ferner die 
Verwendung gegen Ungeziefer im Weinbau durch die Landwirte, auch 
in Tabakpflanzungen, nach meiner Erfahrung sehr häufig durch Menschen, 
die keine Ahnung haben von der Giftigkeit, denen der Geruch nicht 
unangenehm ist. Die ölige, seifige Beschaffenheit reizt solche Arbeiter 
sogar dazu an, Hände und Vorderarme, ja sogar das Gesicht mit 


*) Es gibt eine große Reihe vorläufig wegen des teuren Preises nur in 
der Arzneimittelsynthese und im wissenschaftlichen Laboratorium verwendete Pro- 
dukte, die infolge ihrer physikalischen Eigenschaften, speziell der Fettlöslichkeit 
und Flüchtigkeit, in den Körper aufgenommen werden und intensiv auf das 
Nervensystem wirken, gleichzeitig aber auch so konstituiert sind, daß sie sich 
leicht umsetzen und dadurch nachhaltig giftig wirken. Zu dieser Gruppe gehört 
Diazomethan, Jodmethyl, Jodäthyl etc.; speziell giftig und nachhaltig wirken die 
sogenannten motallorganischen Verbindungen. 

**) Bleibt natürlich zum Teil in diesen Samen zurück, wirkt auf die Tiere, 
denen dieses Abfallmaterial als Nahrung gegeben wird, und erscheint sogar in der 
Milch dieser Tiere. 
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Schwefelkohlenstoff einzuschmieren. Ebenso sah ich im Sommer Tiere 
so behandeln, um sie vor den Insekten zu schützen. 

Die ersten Folgen der Intoxikation sind Aufregungszustände, ab- 
wehrendes Verhalten, sehr bald Sehstörungen, Schwindel, Neigung zu 
Halluzinationen, seltener und erst später Verschiebungen im psychischen 
Verhalten in bezug auf Orientierung, Merk- und Kombinationsfähigkeit, 
die auch in solchen Fällen beobachtet wird, in denen keine Alkohol- 
wirkung vorhanden. 

Mäßige Intoxikationen bedingen Blässe, Dyspnoe, Konvulsionen und 
nachträglich außerordentlich häufig Klagen über Muskelschmerzen. Töd- 
licher Ausgang ist sehr selten beobachtet worden. 

Nach der Vergiftung bleibt außer den Muskelschmerzen manchmal 
ein Schwächezustand, Mangel an Arbeitsfreude, psychische Labilität und, 
was besonders wichtig, eine gesteigerte Empfindlichkeit gegen das Gift, 
geklagt wird häufig über Mangel an Konzentrationsfähigkeit. 

Daran anschließend folgen motorische Paresen, speziell Schwäche- 
symptome in den Beinen, schwankender Gang, Contraction der Flexoren, 
selten Zittern. Auf dem sensorischen Gebiet zeigen sich häufig man- 
schettenförmige Anästhesien, Hyperästhesien und nicht selten Seh- 
störungen, Retinitiden, Papillitis, Akkomodationslähmung, Anästhesien 
der Cornea (Lewin, Merlin). 

Auf allen Stadien der Schwefelkohlenstoffintoxikation haben das 
psychische Verhalten, wie die sensorischen und motorischen Symptome 
häufig den Aspekt großer Labilität, bei Erhaltensein der Intelligenz und 
Orientierung Arbeitsscheu, Fernhalten der Einsicht für Rücksicht und 
Pflicht gegen andere, autosuggestiv gesteigertes Krankheitsgefühl, so daß 
die Diagnose Hysterie sehr nahe liegt (Charcot, Pierre Marie). 

Sicher ist, daß solche Kranke mit diesen psychischen Symptomen 
zugleich auch suggestiv behandelt werden müssen, da durch den 
Schwefelkohlenstoff der Ablauf der psychischen Funktionen, wie leider 
durch sehr viele andere chronisch wirkende Gifte aus dem alten, für 
die Person stabilen, persönlichen Gang verschoben werden und sich dem 
Bild der Hysterie, der toxischen Hysterie, nähern. 

Anm, Es ist in den Fabrikbetrieben, wo in bestimmten Abteilungen mehr 
oder weniger offen mit CS, gearbeitet wird, bekannt, daß die Arbeiter dieser 
Abteilungen reizbarer sind, mehr Händel haben, häufig sehr ausgelassen sind. Die 
Direktionen wissen, daß sie auf diese Verhältnisse Rücksicht nehmen müssen. 

Polyneuritis nach Schwefelkohlenstoffvergiftung wurde schon 
lange beobachtet; Payen 1851, Duchenne de Boulogne, Bou- 
chardat, Delpech 1856 und 1863 geben sensorische und motorische 
Störungen an, die dann Brissaud 1886 als zur Hauptsache zu den 
Polyneuritiden gehörend charakterisierte (Gombault, Dejerine, Re- 
mak, Leyden, Erb), während Charcot und Pierre Marie 1888 und 
1889 diese Störungen wesentlich auf eine toxische Hysterie bezogen, 
mindestens für die Mehrzahl der Fälle. 1896 und 1905 bringen Arge- 
toyano und Merlin eine Reihe von Fällen neuritischer und polyneuri- 
tischer Krankheitsbilder nach Schwefelkohlenstoffvergiftung. 
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-Lokale Neuritiden, speziell an den Händen, die eingetaucht werden 
in Schwefelkohlenstoff, hat Mendel 1890 beschrieben, die mit Zittern 
beider Hände einsetzte, während sich dann unter Schmerzen Contrac- 
tionen der Finger der rechten Hand sich ausbildeten. 

Die Neuritiden sind fast nie die ersten Erscheinungen, sie folgen 
der Kopfwehperiode (am Abend), Schwindel, allgemeine Reizbarkeit und 
Hauthyperästhesien gehen voran, ebenso die Appetitlosigkeit, Erbrechen, 
Störungen der Darmmbotilität. 

Wenn Polyneuritiden durch Inhalation entstehen, so betrifft es 
meist die Flexoren der Hand und besonders die Extensoren des Fußes, 
der Patellarreflex ist oft vermindert, die Muskeln magern ab. Es kommt 
kaum zu vollständigen Lähmungen und Degenerationsreaktionen, nie zu 
Druckschmerz an Nervenstämmen, nie zu Störungen der Sphincter 
(Guillain, Courtellemont, Roß). Experimentelles vgl. Köster. 

Ein Streit über die Giftigkeit dieses Stoffes ist nach seinen physi- 
kalisch-chemischen Eigenschaften nicht möglich; daß die häufigen Bei- 
mischungen die Toxizität erhöhen können, muß zugegeben werden. 

Kombinierter Fall: Ein Arbeiter wird wegen leichter Albuminurie nicht 
in eine Lebensversicherung aufgenommen, Albuminurie besteht weiter. Es stellen 
sich temporär Durchfälle ein ohne Grund, er fühlt sich berauscht, besonders am 
Abend, klagt über Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, starkes Schwitzen, eigentüm- 
liche periodisch reißBende Schmerzen im M. pect. und Oberschenkeln, kein Druck- 
schmerz, keine Lähmungen, Patellarreflexe sehr schwach, feinstes, fast nur trans- 
versales, sehr schnelles Zittern bei gespreizten Fingern; auf Befragen wird starker 
Speichelfluß angegeben. Die Arbeit besteht in Mischung einer plastischen Masse 
aus Schwefelkohlenstoffl, Minium und Quecksilberverbindungen etc. Er gibt an, 
daß er den Geruch gern einatmete und häufig sich diese Mischung auf Hände und 
über die ganzen Arme schmierte, ohne sich mehrere Stunden lang zu waschen. 
(Wie eine Art Reminiszenz an die alten Ölungen, die ich gerade mit solchen ge- 
fährlichen Produkten mehrere Male gesehen habe, auch bei Gebildeten.) 

Durch Eindampfen von mehreren Litern Harn konnte ich nach Smithon 
Spuren von Hg als Jodverbindung nachweisen, dagegen keine Spuren von Blei, 
trotzdem die Hauptmenge des verarbeiteten Materials Bleiverbindungen waren. 

Gegenwärtig wird in vielen Industrien, speziell zu Lösungszwecken der 
Schwefelkohlenstoff durch Tetrachlorkohlenstoff, Hexachloraethan ersetzt, die we- 
niger giftig aber noch nicht genauer untersucht sind. In vielen Industrien ist der 
CS, nicht zu ersetzen. 

Bei chronischer Einwirkung zeigten sich: Im psychischen Verhalten 
meist zuerst Reizbarkeit, Neigung zu Stimmungsschwankungen, Lachen, 
Weinen und Neigung zu Klagen über meist etwas unbestimmte Schmerzen, 
Kopfschmerz, Schwindel, schlechtes Sehen, dazu kommen Schmerzen in 
den Muskeln der Beine, des Pectoralis, Gefühl von Einschlafen der 
Hände, Hyperästhesien und Parästhesien, das Gefühl ‚der fremden Hand“ 
(Delpech), wenn sie ihre eigene Hand auf den Arm legen. Häufig sind 
auch in diesem Stadium Schlaflosigkeit, ferner unmotivierte Durchfälle. 

Im Gegensatz zu den hysterischen Lähmungen treten diese Er- 
scheinungen meist recht schleichend und langsam auf, und eine Heilung 
ist die Regel. Die Sensibilitätsstörungen sind wenig typisch, wie erwähnt, 
leichte Schmerzen, Parästhesien, eigenartige Muskelschmerzen. Arge- 
toyano hat noch Spezialformen beschrieben : Koordinationsstörungen tabe- 
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tiformer Art, Berbes Pseudotabes (analog dem toxischen und infektiösen). 
Rendu beschrieb einen Fall von multiplen Contracturen, Chauffard eine 
Psychose, kombiniert mit Ataxie und Abasie. Die Differenzialdiagnose 
ist nur durch den Nachweis der Gelegenheit der Schwefelkohlenstoffver- 
giftung sicherzustellen. Gegen Poliomyelitis ist die Abgrenzung die gleiche 
wie bei anderen Neuritiden: indem keine Sensibilitätsstörungen, dagegen 
ausgesprochene Atrophien und Degenerationsreaktionen zustande kommen. 
Die Diagnose ist in leichten Fällen manchmal schwierig, weil sicher 
viele Symptome hysterogener Natur sind (Charcot, Pierre Marie), 
da, wie oben ausgeführt, der Schwefelkohlenstoff (auch nach meinen 
eigenen Erfahrungen) stark zu Suggestibilität, speziell autosuggestibler 
Ängstlichkeit, Abweisungstendenz prädisponiert.*) 

Über reine Schwefelkohlenstoffpsychosen ist wenig bekannt. (Lewin 
hält ihn für das Gefährlichste von den narkotisch wirkenden Nerven- 
giften und stellt ihn neben Bromäthyl.) 

Ein sicherer Fall mit pathologisch -histologischen Untersuchungen 
des Nervensystems nach intensiver, lange dauernder Vergiftung mit 
Schwefelkohlenstoff und einem typischen Bild hat Quensel beschrieben, 
bei dem nach kurzdauernden Erregungszuständen mit Krankheitseinsicht 
Kopfweh, Zittern in den unteren Extremitäten, Störungen des Schlafes, 
akute depressive Verwirrung folgte. Histologisch zeigte sich eine 
charakteristische diffuse Chromatolyse (Experimentelles vgl. Köster.) 

Eine Reihe anderer Psychosen, die im Anschluß an CS, Vergiftun- 
gen aufgetreten sind, zeigen ein ziemlich variables psychisches Bild, 
so daß nicht mit Sicherheit bewiesen werden kann, was auf bestehende 
Disposition und auf den Schwefelkohlenstoff geschoben werden muß. 
Es ist zu betonen, daß die meisten chronischen Vergiftungen haupt- 
sächlich psychische Symptome verursachen, aber diese sind nicht pro- 
gredient; doch wird von Laudenheimer und Quensel mit Recht dar- 
auf hingewiesen, daß die peripheren Elemente mehr lädiert zu werden 
scheinen, als die eigentlich zentralen Teile, was nach den physikalisch- 
chemischen Eigenschaften auch verstähdlich ist. So wurden als frühe 
Zeichen der Läsion des Nervensystems außer den Rauschzuständen nach 
der Arbeit, schlechtem Schlaf und Ängstlichkeit, in erster Linie Zittern 
und Schmerzen in den unteren Extremitäten, unsicherer Gang beobachtet, 
während die Psychose erst in den folgenden Tagen sich entwickelte. 

Für toxischen Charakter spricht auch die Herabsetzung der Sehnen- 
reflexe, speziell natürlich Veränderungen der elektrischen Reaktion, die 


*) Marinesco gibt an, daß die periphersten Nervenabschnitte speziell in 
den Muskeln degenerieren, ohne entzündliche Reaktionen. Bei dem guten Verlauf 
der Fälle sind wenig Untersuchungen gemacht, Tierexperimente gaben in bezug 
auf anatomische Läsionen im Nervensystem folgende Resultate: Bei Kaninchen 
fand Köster Degeneration in den peripheren Nerven, bei lokaler Einwirkung wie 
Eintauchen der Pfote in CS, folgte fragmentierende Neuritis der Hautnerven und 
später ascendierende Neuritis. Bei der Aufnahme durch die Lungen werden die 
Markscheiden geschädigt, er betont, daß er dasselbe Bild fand wie bei der 
Gombaultschen Neuritis bei andern Giften (Pb) 
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nach Merlin ziemlich häufig sein sollen. Bei jüngeren Individuen sah 
ich mehrere Male reißende Schmerzen im Pectoralis und in der Musku- 
latur der Beine ohne Druckempfindlichkeit, ohne EAR. 

Da recht häufig Hysteriesymptome vorhanden sind, ist die psychische 
Behandlung von großer Bedeutung. 

Bei der ausgedehnten Verwendung von Schwefelkohlenstoff und 
seiner großen Toxizität auf das Nervensystem (Lewin), genügen schon 
1,5 mg pro Liter (Lehmann) zu ziemlich akuten Störungen; es müssen 
schon erregte Ängstlichkeit, Klagen über Kopfweh und Rauschgefühl 
am Abend, unmotivierte, wechselnde Magendarmstörungen wechseln- 
der Art, Klagen über Sehstörungen, Gedächtnisschwäche, speziell über 
zeitweises Muskelreißen, an Schwefelkohlenstoff denken lassen, besonders 
wenn die Flexionskraft vermindert, die Handmuskeln auffällig weich, 
die Sehnenreflexe herabgesetzt, die Cutanreflexe normal sind und Neigung 
zum Schwitzen besteht, ohne Fieber. Da der Arbeiter unter Umständen 
weder die Giftigkeit noch den Namen der Substanz kennt, kann man 
auch ohne Kenntnis des Betriebes durch Riechenlassen an einer Schwefel- 
kohlenstoffflasche die ätiologische Diagnose fixieren. 

Wo offen mit CS, gearbeitet wird, zeigen sich nach Aitoff bei 
fast allen Arbeitern nach wenigen Monaten nervöse Störungen, Kopf- 
weh, Gedächtnisschwäche, .motorische Erregung und Schwindel, Muskel- 
schmerzen und Steifigkeit, Ameisenkribbeln in den Armen etc., die nach 
zwei bis drei Wochen aussetzen, zurückgehen, aber meist rezidivieren. 

Der Schwefelkohlenstoff bewirkt also meist schon in den ersten 
Wochen Erregtheit, Labilität der Stimmung, schädigt auffällig häufig 
die Augen; charakteristischer als Symptome sind zuckende oft reißende 
Schmerzen in den Muskeln, meist Herabsetzung der Reflexe, aber ohne 
Atrophie und Entartungsreaktion, Schwäche der Beuger, ungleiches 
Zittern, Neigung zu hysterieformen Symptomen. 


Schwefelwasserstoff. 


Der Schwefelwasserstoff hat eigentümlich aggressive Eigenschaften 
auf Schleimhäute, Blut und Nervensystem, er ist sehr giftig, wirkt schon in 
0,01 und 0,02 Proz. schädigend, 0,1—0,3 Proz. tödlich (Lehmann), also in 
Konzentration wie das CO (Kasuistik vgl. Lewin, Egli, Erben). 
Bei geringen Konzentrationen tritt Schwindel, Kopfweh, taumelnder Gang, 
Erbrechen, sogar Krämpfe, Trismus Nystagmus, Zuckungen, starke Er- 
regungen, bei größeren Konzentrationen schnelle Bewußtlosigkeit ein; 
zu Gehirnstörungen neigen speziell ungewohnte Arbeiter. Nach Hirt, 
Lewin haben langedauernde Einwirkungen Kopfschmerzen, Neigung zu 
Ohnmachten etc., häufig Druckgefühle in Kopf und Brust, auch Brech- 
neigungen zur Folge. 

Als sicher diagnostizierbare gewerbliche Erkrankung kommt die 
Vergiftung durch Schwefelwasserstoff, außer bei Unglücksfällen, selten 
in Betracht, jedoch ist HS als giftiges Nebenprodukt den anderen 
Gasen in beachtenswerter Häufigkeit beigemischt. Nach Biondi ist 
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er die Ursache von verschiedenen, speziell nervösen Erkrankungen in 
Kupfer- und Eisenminen, wo viel Schwefel vorhanden ist, bei vielen 
industriellen Reduktionen (Lederfabrikation), Schwefelkohlenstofffabriken, 
Farbenfabriken, speziell in Kloaken, resp. in faulende Materialien hal- 
tenden Gruben. 

Der Geruch warnt zwar, aber gerade wenn die Konzentration 
langsam ansteigt und Mischung mit anderen Gasen vorliegt, hat man 
nicht die spezifische Sensation. Die anamnestischen Angaben geben 
keine sicheren Anhaltspunkte (Egli), gerade weil H,S an sehr vielen 
Orten und Betrieben als zufälliges und variables Nebenprodukt auftritt; 
dabei sind starke individuelle Verschiedenheiten zu beachten, erwähnens- 
wert ist auch, daß keine Immunität eintritt, daß jedoch nach und nach 
weniger die plötzlichen bedrohlichen Symptome auftreten. 

Die Erscheinungsformen, speziell die Nachkrankheiten, haben außer- 
ordentlich variablen Verlauf infolge der fast immer gemischten Ätiologie. 


Kohlenoxyd. 


Das Kohlenoxyd*) CO ist als Gift dadurch charakterisiert, daß es 
ein geruchloses, leicht diffusibles Gas ist, mit der ganz besonderen Eigen- 
tümlichkeit des ungesättigten Kohlenstoffes; es wirkt infolge dieser 
chemischen und physikalisch-chemischen Eigentümlichkeiten auf die 
verschiedensten Gewebe ein, nicht nur auf das Hämoglobin, sondern im 
speziellen auf das Nervensystem, in den verschiedensten Graden sowohl 
bei kurzer wie chronischer Beeinflussung. 

Das Kohlenoxyd hat für den Mediziner in seinem Vorkommen auch 
außer den gewerblichen Betrieben große Bedeutung, weil die Möglichkeit 
der Entstehung von Kohlenoxyd und Beimischungsmöglichkeit zur 
Atmungsluft sehr häufig ist. Speziell hervorgehoben zu werden ver- 
dient, daß die Verwendung und Ausbreitung des CO enthaltenden 
Leuchtgases auch heute noch viel stärker wächst, als sogar die Aus- 
breitung der Elektrizität, und daß andererseits die Verwendung von 
sehr kohlenoxydreichem Gas, Gaz pauvre, Generatorgas, Sauggas, eben- 
falls in kleineren Betrieben zunimmt. Heute sind die Konstruktions- 
fehler in Heizanlagen, Ofenklappen, Kommunikationen verschiedener 
Heizungen, mehrere Heizungen in demselben Raume immer seltener, 
dagegen treten durch die Anwendung großer schlecht brennender Lampen 
(Puppe, Lesser, Maroneck, Gowers, 2 eigene Beobachtungen), 
durch die Ausbreitung der Gasöfen eine Reihe neuer Vergiftungs- 
situationen (Scheven, 3 eigene Fälle) auf. Sehr progressiv nehmen 
auch zur Hauptsache von CO herrührende Vergiftungen in den letzten 
Jahren in einzelnen Industrien zu, z. B. bei den Explosionsmotoren 
(Winton), speziell bei der Prüfung derselben, bei der Darstellung von 
Caleciumcarbid, Trocknungsarbeiten in Handbetrieben mit kleinen Öfen, 


*) Dieses Kapitel basiert fast ausschließlich auf 42 Fällen eigener Beobach- 
tung (vgl. Zangger und Dissertation Stierlin). 
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Hutformenfabrik (Schiller), Papierhülsenfabrikation, in der Metall- 
industrie usw. (Nickelcarbonyl usw.). . 

Auf der anderen Seite bestehen in vielen technischen Betrieben, 
speziell in den Gichtgasen der Hochöfen, dieselben Gefahren wie früher 
weiter. Der erhöhten Produktion entsprechend, muß mehr abgeführt 
werden. Speziell gesteigert wurde die CO-Gefahr durch die kolossale 
Ausbreitung der Sprengarbeiten unter der Erde, da nach den neuesten 
Untersuchungen (Lewin) auch bei der Normalexplosion 20—50 Proz. 
CO entsteht (bei den verschiedenen neuen Sprengstoffen). 

Ebenso bleibt die Nachgefahr von schlagendem Wetter im wesent- 
lichen als eine CO-Gefahr bestehen. 

Akute und chronische Vergiftungen können zusammen besprochen 
werden, weil das CO wie kaum ein Gift (As) auch bei einmaliger Ein- 
wirkung häufig lange dauernde, oft unheilbare nervöse Störungen im 
Gefolge hat, die im allgemeinen weniger bekannt in ihrer Polymorphie 
und ihrer Entwicklung*) (Söldner, Sibelius, Stierlin und eigene 
Beobachtungen). 

Wir müssen uns die Frage vorlegen, was für Kriterien wir für 
die Zusammenhänge haben und was für heterogene Gruppen von Er- 
scheinungen sich nach CO-Einwirkungen entwickeln können. 

Am sichersten und am eingehendsten wurden die Wirkungen des 
Kohlenoxyds auf das Nervensystem beobachtet: Portal 1775 (Ferrus 
1836), G. Bird 1838, (Konvulsionen) Audral, Bourdon 1843, Leudet 
1865, Faure 1856, La Roche 1865, Oppolzer, Simon 1867, Molliet 
1883 usw. 

Doch wurde entsprechend den Theorien von Claude Bernard, 
daß das Kohlenoxyd in erster Linie den Sauerstoff von dem Hämoglobin 
verdränge, die direkte Nervenwirkung auf das Nervensystem nicht all- 
gemein angenommen, und sie ist auch in den modernen Lehrbüchern 
sehr wenig betont, trotzdem allgemeine wie lokale nervöse Störungen 
meist noch sehr lange bestehen, wenn das Kohlenoxyd längst aus dem 
Blute verschwunden ist, und auch eintreten, wenn O-Überschuß vor- 
handen ist (Kobert). 

Wir müssen unterscheiden zwischen sofort eintretenden und Spät- 
symptomen. Die Anfangssymptome sind im wesentlichen abhängig von 
der Konzentration von CO in der geatmeten Luft; 1:10000 macht 
keine akuten nervösen Störungen; 1:1000 und darüber bedingen schon 
in kurzer Zeit (konzentriertere CO-Mischungen fast plötzlich) ein Ring- 
gefühl um den Kopf, Ohrensausen, unter Umständen Brechreiz, und 
nach vielen Beobachtungen und eigener Erfahrung motorische Schwäche 
-in den Beinen, große Schwierigkeit, die Beine zu bewegen, im Gegen- 
satz zu den Armen. 

Bei längerem Atmen und speziell hohen Contractionen oft schnell 
eintretende und lange anhaltende Bewußtlosigkeit bis 48—72 Stunden 
(eigene Beobachtungen), selten länger bei gutem Ausgang. 

Je nach der Konzentration und nach den Beimengungen sind die 
nervösen Symptome zur Zeit des Eintritts verschieden. Prodromal be- 
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schleunigen sich die Atmung und der Puls, plötzlich tritt ein Ring- 
gefühl um die Schläfen ein, Ohrensausen, Schwindel, Schläfrigkeit und 
ein ausgesprochenes Schwächegefühl in den Beinen. Bei andern Fällen, 
die unter ganz gleichen Bedingungen CO atmeten, beobachtete man 
starke Rötung des Kopfes, ausgesprochenes Zittern, Übelkeit und eine 
Art Steifigkeit in den Muskeln und häufig Kältegefühl. Während des 
Erwachens und unmittelbar nach dem Erwachen sind die Symptome 
sehr verschieden: Jaktation, motorische Erregung ist selten, dagegen 
fällt bei leichten Fällen eine Hyperästhesie gegen Geräusche auf, bei 
andern Neigung zu Konvulsionen. 

Eine dritte Gruppe ist direkt schlafsüchtig. Bei schwereren Formen, 
speziell denjenigen, die mit Tod endeten, fällt der starre, maskenartige 
Gesichtsausdruck auf (Pfeiffer). 

Noch variabler sind die peripheren Symptome zur Zeit des Er- 
wäachens aus der Bewußtlosigkeit (Contraction, lokale Ödeme, einseitig 
sich entwickelndes Lungenödem, Monoplegien, Amaurose usw.). Alle Pa- 
tienten aber haben einen raschen Puls und Schwindel.*) 

Das Kohlenoxyd tritt selten rein, ohne andere Beimischung zur 
Luft als Vergiftungsursache auf, und es ist allgemein und schon lange 
die Frage gestellt worden, ob die Differenz der nervösen Symptome auf 
Beimischungen zurückgeführt werden können. Für die gewerblichen 
Vergiftungen kommen chemisch zwei ganz differente Gemische in Betracht: 

I. Die Gruppe der Verbrennungsprodukte, wie Kohlendunst aus 
Öfen und Kohlenbecken usw., die Gase nach Explosionen (Nachschwaden 
nach schlagenden Wettern, Sprenggase nach unterirdischen Spreng- 
arbeiten, wo Stickoxyde dazukommen) und die oben erwähnten Abgase 
der Industrie, wo CO und CO, gemischt sind. 

II. Das Leuchtgas und dessen Verwandte, wo das CO, zurücktritt 
gegenüber andern Beimischungen. 

Ferchland beobachtete, daß Leuchtgas schneller toxisch wirke im 
Experiment, als seinem CO-Gehalt entsprechend. 

Unsere Beobachtungen legen die Annahme nahe, daß hier eine 
Zeitfunktion im Spiele ist, indem kürzeres Einatmen von konzentrier- 
tem CO für das Zentralnervensystem und die Dauerschädigungen ver- 
hängnisvoller ist als eine doppelt so lange Einwirkung nur halber 


. Konzentration. 


Nachdem durch Entfernung aus dem CO-Milieu die Bewußtseins- 
störungen wieder zurückgegangen, oft auch schon während der Bewußt- 
losigkeit, zeigen sich die individuell stark verschiedenen Spätsymptome, 
z. B. Lähmungen und Paresen, halbseitige, speziell rechtsseitige Läh- 
mungen mit Einbeziehung des Gesichts (La Roche, Stoll, Comby); 
besonders häufig sind Paraplegien und Paraparesen, selten Hemiplegien, 
beobachtet mit ganz verschiedenen Reflexstörungen. 


*) Die Frage nach dem Kausalzusammenhang mit Unfällen beginnt überall 
bei akuten Vergiftungen neuerdings immer mehr Bedeutung zu fordern (Lepp- 
mann, Lewin). 


Über die Beziehungen der technischen und gewerblichen Gifte usw. 401 


Nicht sehr selten sind motorische Störungen in einzelnen Gliedmaßen 
und einzelnen Muskelpartien, die auch wieder mit Prädilektion die rechte 
Seite zu treffen scheinen, aber auch alle vier Gliedmaßen. Diese Er- 
scheinungen sind nicht selten anfangs vergesellschaftet mit lokalem Ödem, 
Zirkulationsstörungen, Druckschmerzen auf Nerven, kurz, den Sym- 
ptomen der Neuritis. Teissier, Comby, Brissaud verzeichnen Radialis- 
lähmungen unter Freibleiben des Supinator longus (wie bei Blei). 

Jacoby sah eine Peroneuslähmung wie bei Alkohol und Atrophie 
des M. interossei des Fußes. 

Wir haben also hier Dauerzustände, wie sie auch bei andern Nerven- 
giften vorkommen. Auch hier scheinen die Endpartien der Glieder 
dauernder und tiefer lädiert zu sein. 

Sogenannte trophische Störungen nach leichten und schweren CO- 
Vergiftungen sind recht häufig lokalisierte Ödeme (in einem Fall sah 
ich segmentales Oberarmödem mit sekundärer Atrophie), nicht selten 
werden pemphigusartige Eruptionen mit sehr schlechter Heilungstendenz 
und Geschwürsbildung beobachtet (Huber u. a.). Auffällig selten zeigen 
sich trophische Störungen in der Haut und in den Nägeln, wie mir 
scheint, in einem bestimmten Gegensatz zu Neuritiden anderer Ätiologie 
{wie bei CS,). | 

Recht vielgestaltig sind die sensiblen Störungen zentralen Ursprungs. 

Das am längsten auch bei leichten Fällen anhaltende motorische 
Symptom ist häufig eine transitorische Schwäche in den Beinen, und 
fast bei allen Fällen, die ich und Stierlin beobachtet haben, sehr 
lange bestehende Schwindelgefühle (bei mir selber hielt es nach einer 
leichten Vergiftung ca. 3 Wochen an). 


Anm. Daß die chemisch indifferenten Narcotica, speziell Chloroform, im 
Organismus nicht indifferent sind, nicht rein physikalisch, und nur in der Zeit 
ihrer Gegenwart wirken, ist bekannt. Zu wenig bekannt ist dagegen, daß die 
Tiere auf die Nachwirkungen ungleich empfindlich, daß Hunde und Ziegen bei der 
Chloroformnarkose leicht eingehen, aber auch nachher noch am 2. und 3, Tage. 
Nicloux fand eine Anreicherung von CO im Blut. 


Die Prognose der Lähmungen ist im allgemeinen als schlecht 
anzusehen, sogar wenn keine trophischen Störungen vorhanden sind; 
falls nicht eine schnelle Besserung in den ersten Tagen eintritt, kann 
man nach meiner Erfahrung sehr häufig für Monate eher eine Ver- 
'schlechterung mit gleichzeitiger Herausbildung einer großen Zahl neu- 
rotischer hypochondrischer Symptome erwarten (Zangger, Stierlin usw.). 

Pichon beobachtete einen Fall chronischer CO-Vergiftung mit 
Atrophie des Sehnerven; weitere Fälle vgl. Lewin und Guillery. 

Die Sprache wird bei fast allen Fällen als langsam geschildert, 
grobes Stocken, Stottern, Steckenbleiben, die sprachliche Fähigkeit 
scheint übrigens stark zu variieren, vorübergehende und dauernde 
"Aphasien sind beobachtet. | 

Long fand bei Leuchtgasvergiftungen einen Fall, bei dem Läh- 
mungen an allen 4 Extremitäten sich entwickelten, beim Tod nach 
3 Wochen eine in den peripheren Teilen stark entwickelte Neuritis. 

Ergebnisse V. 26 


402 Heinrich Zangger: 


In diesem Zusammenhange muß hervorgehoben werden, daß die 
Kohlenoxydintoxikationen sehr zahlreiche funktionelle Störungen im Ge- 
folge haben können, neben schweren, zum Teil organisch bedingten 
Symptomen. Die direkten, an die Vergiftung unmittelbar anschließenden, 
vor allem aber auch erst nach einiger Zeit auftretenden Sym- 
ptome müssen die Folge eines durch die CO-Vergiftung bedingten, in 
der Zeit sich entwickelnden Prozesses physikalisch-chemischer Art sein. 
Dieser hat auch sein pathologisch-anatomisches Correlat, und zwar sind 
es in erster Linie Veränderungen des Corpus striatum und der Rinde, 
die bei länger dauernder Krankheit zu vollständiger Zerstörung und 
Resorption eines Teiles der zentralen Ganglien führen können (Simon, 
Pöllchen, Sury u.a.). Die pathologisch nachweisbaren Veränderungen 
länger überlebender Fälle sind wenig bekannt, trotzdem typische Funk- 
tionsstörungen im Nervensystem relativ häufig sind. 

Die zentralen, speziell die psychischen Störungen zeigen nach der 
Benommenheit oft mit einem freien Intervall typisch organische, zeit- 
liche und örtliche Desorientierung, Vergessen der ganzen Vergangenheit, 
Aufhebung der Merkfähigkeit. Parallel mit diesen Erscheinungen gehen 
Reflex-, Pupillenstörungen, häufig Rombergsches Phänomen, Un- 
geschicklichkeit in allen Bewegungen, mit Zittern, das nicht selten 
intentionell verstärkt wird. 

So schwere Störungen, die mehrere Tage nach Rückkehr des Be- 
wußtseins anhielten, sind im allgemeinen unheilbar. Es scheint mir 
wesentlich, daß beim Durchgehen der verschiedenen Krankengeschichten 
im Anfang keine bestimmte Gefühlslage charakteristisch ist: sie können 
sehr reizbar sein, schreien, weinen oder wochenlang komplett indiffe- 
rent sein, ohne jede Intention, selbst nicht einmal zu essen, so gierig 
sie auch alles verschlingen, wenn sie Nahrung in den Mund bekommen. 
Sie sind zu keiner, auch einfachen Manipulation anzuhalten, nichts hat 
Konsequenz. Einzelne geben auf Fragen überhaupt keine Antwort, 
alles Interesse beschränkt sich auf Essen und Trinken, hier und da 
zeigt sich ein kindisches Gelüste (Raffegeau, Bouchereau, Zangger, 
Stierlin u. al Während der Besserung treten häufig negativistische 
Symptome auf. 

Sehr häufig entwickelt sich aus der akuten Verwirrung und Demenz 
heraus ein aktiverer Zustand mit Erregung, schlechtem Schlaf, Angst- 
lichkeit, so daß sie gefährlich werden können (Sibelius, Scott), oder 
aber sie bleiben in einem teilnahmslosen, vegetativen Zustande, ohne 
Besserung oder Verschlechterung des Allgemeinbefindens, nur in wenigen 
Fällen tritt schnelle Abmagerung, Fortschreiten der paralytischen Sym- 
ptome (wie Landry) mit schnellem Tod ein (Long u. a.). 

Von diesen schweren Folgezuständen, die wir (analog wie Sibelius, 
aber damals ohne Kenntnis seiner Arbeit) in CO-Psychosen, in CO-Psycho- 
neurosen oder psychopathische Konstitution infolge CO, und Neurosen, 
als Parallele zu den traumatischen Neurosen, einteilten, zeigen alle 
eine Grundstimmung und gemeinsame Symptome, die in folgenden 
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Gemeinsamkeiten liegen, in denen sich die z. B. in Courrieres parallel 
sich entwickelnden traumatischen Neurosen von den CO -Folgezu- 
ständen unterscheiden: Alle zeigen entweder komplette oder lücken- 
hafte Amnesien, die die erste Zeit in einzelnen Fällen einem voll- 
ständigen Vergessen der gesamten Vergangenheit gleichkamen und sich 
sukzessive etwas besserten. Ferner ist bei allen Formen von aus- 
gesprochener Intoxikation eine außergewöhnliche Asthenie hervorzu- 
heben. Die Leute versuchen häufig etwas zu arbeiten, lassen sich 
antreiben, zeigen guten Willen, aber eine Fortführung der unter- 
nommenen Arbeit ist unmöglich, oft versagt schon die Ausführung bei 
den allerersten Intentionen. Die Asthenien sind in einzelnen Fällen 
so ausgeprägt wie bei schwerem Addison. 

Die eigentlichen CO-Psychosen (3 eigene Fälle*) sind charakterisiert 
durch eine vollständige Amnesie, Aufheben der Merkfähigkeit und jeder 
Spontaneität, in den meisten Fällen direkt anschließend an die Bewußt- 
losigkeit, in andern Fällen folgt der Zustand erst im Laufe der folgenden 
Tage mit der erwähnten Asthenie. 

Die CO-Psychosen und Psychoneurosen kann man heute nach den 
ziemlich gehäuften Erfahrungen der letzten Jahre, speziell nach den 
Bergwerksunglücksfällen, auch schon symptomatisch, speziell nach der 
Zusammenstellung und Eigenart der Symptome als symptomatisch ab- 
grenzbare Gruppen definieren. 

Nach unseren Erfahrungen, speziell in Courrières (vgl. Stierlin 
und Zangger), nachdem schon gleichzeitig und früher einzelne Fälle 
publiziert worden sind (Sanger-Brown, Abrahamson, Bloch, 
Sölder, Sibelius, Izard), kennen wir heute sowohl vorübergehende 
wie dauernde Krankheitsbilder bis zu den schwersten Formen dauernder 
psychischer und nervöser Störung mit anatomischer Grundlage. 

Das Krankheitsbild unmittelbar nach der Vergiftung gibt noch 
keine Anhaltspunkte für die spätere Entwicklung einer Folgekrankheit. 
Man kann schwere und stundenlange Bewußtlosigkeiten sehen, die sich 
langsam bessern, es bleibt meist noch einige Wochen Schwächegefühl, 
begleitet von Schwindel, bestehen, mit späterer kompletter Herstellung. 
Die anfangs bestehenden häufigen Amnesien heben sich, es präsentieren 
sich Gedächtnisbilder aus der Zeit nach dem Erwachen im Bewußtsein, 
oft erst später, aber in voller Treue (Selbstbeobachtung). 

In andern Fällen treten nach dem Erwachen in den folgenden 
Tagen bis Wochen distinguierte Symptomenkomplexe mehr oder weniger 
in den Vordergrund, die nach unserer Erfahrung auf Jahre hinaus nicht 
abheilen und zum Teil zu eigentlichen Psychosen führen. 

Eine Besserung dieser Fälle bestand in der Wiederkehr der lokalen 
Orientierung, während die Kombinationsfähigkeit, eigenes Urteil und 
zielbewußte Handlungsfähigkeit nie mehr zurückkehrten. Die Affekte 
blieben rudimentär und mit negativistischen Symptomen kombiniert. 
Gegenüber Paralyse unterscheiden sich diese Demenzformen durch das 


*) Vgl. Sibelius und Stierlin. 
26* 
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häufige Bestehen von lokalisierten Lähmungen (Paraplegien und Para- 
paresen), Atrophien, nur ganz rudimentären Sinnestäuschungen, während 
Woahnideen ganz fehlen. Dabei besteht immer eine auffällige Asthenie. In 
seltenen Fällen wird der Tremor stärker, bei Willensanstrengungen kann 
er zunehmen, so daß an eine multiple Sklerose gedacht werden muß, 
duch fehlt meist der Nystagmus. 

Viel häufiger sind Psychoneurosen als dauernde Folgezustände 
schwerer CO-Vergiftungen. Sie lassen sich in einen symptomatischen 
Gegensatz stellen zur traumatischen Neurose. Sie beanspruchen auch 
wegen der Entschädigungspflicht ein besonderes Interesse. Außer den 
allsemeinen Klagen über Schwindel, Schwächegefühl, Unmöglichkeit, zu 
arbeiten, Schlaflosigkeit, Herzklopfen lassen sich objektiv erhöhte Reflexe 
meist ohne Sensibilitätsstörung, stark erhöhte Herzerregbarkeit und vaso- 
motorische Erregbarkeit feststellen, in unsern Fällen nie eine Gesichts- 
feldeinschränkung. Dabei war bei all den nachweisbar schwer Ver- 
gifteten eine eigenartige Ängstlichkeit, Mangel an Selbstvertrauen, meist 
ohne Begehrungsvorstellungen, zu konstatieren, sogar manchmal eine 
auffällige Interesse- und Teilnahmslosigkeit ohne intensives Interesse an 
der Zukunft. 

Diese Fälle*) zeigen häufig sogar etwas auffällig Zufriedenes, ohne 
Launenhaftigkeit, ohne mit Affekt betonte Ranküne gegen die Ver- 
sicherung oder irgend jemand, eher eine gleichmäßige allgemeine De- 
pression, ohne überzeugt zu sein, daß sie krank bleiben werden, aber 
auch ohne die Überzeugung, gesund zu werden, ausgesprochen gestörte 
verlangsamte Merkfähigkeit. Von diesen Fällen haben nur wenige 
lokalisierte organische Störungen, Atrophien etc. 

Nach unserer Beobachtung sind auch die peripheren Nervensym- 
ptome von schlechter Prognose, mit Ausnahme der Neuralgien. Die 
Atrophien und Paresen einzelner Muskelgruppen bleiben oft bestehen, 
ein Unterschied der verschiedenen Lokalisationen war nicht zu kon- 
statieren. | 

Das CO ist das allgemein gefährlichste gewerbliche und ökonomische 
Gift, da es in außerordentlich vielen Betrieben und in sehr großen 
Quantitäten auftritt. 

Es wären noch andere technische Stoffe**) zu behandeln, wie die 
Cyanverbindungen, die speziell bei akuten Vergiftungen Symptome vom 
Nervensystem aus bedingen, aber kaum zu typischen nervösen Nach- 
krankheiten führen. Viel größer ist die Zahl der heute noch in den 


*) Im Gegensatz zu den schwer Vergifteten mit andauernden Neurosensym- 
ptomen beschreibt Stierlin aus dem gleichen Milieu eine Reihe von Fällen, bei 
denen eine CO-Vergiftung angegeben, aber in keiner Weise (sicher bestand keine 
Bewußtlosigkeit) nachgewiesen werden konnte, bei denen sich die Symptome der 
traumatischen Neurose in diesen Fällen fast regelmäßig mit Sensibilitätsstörungen 
und Gesichtsfeldeinschränkungen zeigten, ohne die Zeichen der Asthenie und 
Interesselosigkeit. Stierlin nimmt als Ätiologie neben leichter CO-Vergiftung 
Emotionen und Erschöpfungen ete. an. | 

**) Vgl. Fischer, Entwurf einer Liste der gewerblichen Vergiftungen, 1910. 
"Manuskript gedruckt internat. Arbeitsamt Basel.) 
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Laboratorien verwendeten giftigen Chemikalien, die sich speziell in die 
Arzneimittelsynthese und wohl auch in die Großindustrie einführen 
werden. 


Toxische Gewerbekrankheiten bei Tieren. 


Wenn bei den sehr stark wirkenden spezifischen Giften die un- 
gleiche Empfindlichkeit der Tiere äußerst auffällig ist, so erscheint 
demgegenüber die Empfindlichkeit auf die metallischen und organischen 
gewerblichen Gifte bei den Tieren keine sehr großen Differenzen zu 
zeigen. Auf Blei sind im allgemeinen die Carnivoren recht empfindlich; 
Trousseau beobachtete schon, daß in den Cerusafabriken die Trans- 
portpferde sehr häufig an Pfeifferdampf leiden, infolge einer Lähmung 
des N. laryng. inf. | 

Katzen scheinen speziell zu Bleikoliken disponiert zu sein, während 
allerdings die Ziege nach Oliver und Chyzer relativ wenig empfind- 
lich ist. Vögel gehen in den Wohnungen der Töpfereiarbeiter in Ungarn 
schnell zugrunde. 

Daß die Wiederkäuer auf Quecksilber sehr empfindlich sind, ist 
bekannt; es wird auch angegeben, daß in der Umgebung der Hg-Minen 
von Almaden und Idria die Tierzucht leide (Kachexie, Aborte). Daß 
die kleinen Tiere auf CO sehr empfindlich sind, ist allgemein bekannt 
(experimentelle Untersuchungen vgl. speziell Lehmann). 


—— 


Die Beeinflussung der Giftwirkung durch andere Gifte 
und Beimischungen. 


Die Erhöhung der Giftigkeit bestimmter Stoffe durch andere ist 
eine Tatsache, die heute viel zu wenig berücksichtigt wird, trotzdem 
die physikalisch-chemischen Untersuchungen über Diffusionserhöhungen 
solche Veränderungen durch dritte Stoffe unzweifelhaft nachweisen lassen 
(vgl. Membranfunktionen, Zangger). 

Diesbezügliche Angaben findet man speziell bei Mischungen von 
CO, und CO, CO, und HS. ete. 

Auch flüchtige Ester, wie Acetessigester scheinen die Giftwirkungen 
bestimmter Stoffe stark zu beschleunigen. Auf dieser Basis können zum 
Teil auch bei differenten Wirkungen der Gasgemische mit CO als toxische 
Komponente verständlich werden, z. B. warum Leuchtgas giftiger wirkt 
als dem CO-Gehalt entsprechend. 

Überall macht man die Erfahrung, daß Arbeiter, die mit toxischen 
Stoffen zu tun haben, alkoholempfindlich werden, daß speziell die Alko- 
holiker leicht erkranken, so daß in vielen Betrieben Alkoholiker ganz 
ausgeschlossen werden, währenddem umgekehrt reichliche Milchernährung 
wesentlich vor Erkrankung schützt. 

Es ist natürlich, daß entsprechend diesen Kombinationen von Giften 
endogene bakterielle und andere toxische Stoffe modifizierend auf die 
Vergiftungssymptome wirken können, bzw. daß eine leichte Vergiftung 
eine durch bakterielle Gifte vorbereitete Erkrankung nur auslöst. 
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Über die Bedeutung und den Charakter einzelner Symptome 
bei verschiedenen Vergiftungen. 


Sehr vielen Vergiftungen gemeinsame Symptome, wie Anämie, un- 
motivierte Verdauungsstörungen, Kopfschmerzen zu bestimmten Zeiten 
weisen nicht auf eine bestimmte Vergiftung hin. Für exogene Vergif- 
tung spricht Mangel an Fieber, das allerdings, aber wohl sekundär, bei 
Blei, Quecksilber, Zink, speziell Zinkalkylen, Goldsalzen angegeben wird, 
während bei akuten Arsen-, Anilin-, Nitrobenzolvergiftungen subnormale 
Temperaturen die Regel sind. 

Spezifischer sind die Schmerzen als Erscheinungen von peripheren 
Nerven aus. Bei Blei sind die Schmerzen im allgemeinen gering oder 
sie fehlen. Bei akuten Formen mit spezieller Beteiligung der unteren 
Extremitäten treten schmerzhafte Sensationen mit Parästhesien lokaler 
Art auf, ohne sehr ausgeprägt zu sein, dagegen werden sie bei Benzin-, 
selten bei Anilin-, Nitrobenzol-Vergiftungen angegeben. In einzelnen Fällen 
von CO-Vergiftungen sind neuritische Schmerzen auf Druck und spon- 
tan ziemlich ausgeprägt; ganz intensive Spontan- und Druckschmerzen, 
Schmerzempfindung bei Kitzel, speziell an den unteren Extremitäten 
werden bei Alkoholikern beobachtet. Diese Symptome sind jedoch wesent- 
lich bedingt durch Essenzen, wie Absinth etc. Mindestens ebenso intensiv 
und vor allem spontan und anhaltend erscheinen die Schmerzen bei 
Arsenvergiftungen. 

Neuritiden sind bekannt nach Blei, Arsen, Quecksilber, Alkohol, 
Essenzen, CO, Schwefelkohlenstoff, Anilin, Phosphor, sogar Silber. 

Von den Sinnesorganen können die Augen in erster Linie dia- 
gnostische Anhaltspunkte geben, weil sie auf Gifte relativ empfindlich 
sind. Von den organischen Stoffen scheint der Schwefelkohlenstoff sehr 
früh und recht häufig die Augen zu lädieren. Speziell Reduktion der 
Sehschärfe und Einengung des Gesichtsfeldes wird festgestellt. Weniger 
häufig sieht man primäre Veränderungen bei CO-Vergiftungen, Nitro- 
benzol- (häufiger Dinitrobenzol-), Anilin-Vergiftungen (die ausführliche 
Symptomatologie vgl. Lewin und Guillery). 

Wertvoller erscheinen die Modifikationen der Motilität, seien es 
Paresen, Paralysen von bestimmter Lokalisation, speziell aber Störungen 
im zeitlichen Ablauf von intendierten Bewegungen oder spontan ein- 
tretende periodische und aperiodische Störungen wie Zuckungen und 
Zittern. 

Neben den bekannten Bleiläihmungen des Radialisgebietes unter 
Freilassung des Sup. long. ist erwähnenswert, daß eine ähnliche Lokali- 
sation selten bei CO-Vergiftung (Comby) beobachtet wird*), daß aber 
Bleilähmungen bei jugendlichen Individuen häufig in erster Linie die 
unteren Extremitäten betreffen und mit Schmerzen einhergehen, und elek- 
trische Entartungsreaktionen die Regel ist. Demgegenüber sind die 
Quecksilberstörungen charakterisiert durch unvollständige Lähmungen 


*) Babinsky, Sur un cas de nevrite à lusage d'engrais ertificiel. Revue 
neurol. 1905. S. 116. 
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ohne Entartungsreaktion mit starkem Hervortreten der psychisch ere- 
thischen Symptome. Bei Hg-Vergiftung ist ein sehr häufiges und sehr 
wichtiges Symptom der feinschlägige, oft in einer Ebene ausgeprägtere 
Tremor, der intentionell sich verstärkt, während er bei Blei-, Alkohol-, 
Anilin-, CS,-, CO-Intoxikation grobschlägiger, ungleichmäßiger ist und 
nicht intentionell verstärkt wird, wenn keine Aufregungen dabei sind. 
Die Lokalisation kann zur Differentialdiagnose verwendet werden gegen 
Paralysis, agitans und senilen Tremor, weil bei diesen letzteren die Musku- 
latur der Kopfbewegung meist mitbeteiligt, bei Hg meist nur die mimische 
Muskulatur und Lippen, bei Alkohol die Zunge, seltener die Lippen. 

Es sei kurz der großen Bedeutung wegen darauf hingewiesen, daß diese 
speziell in den fein detaillierten Bewegungsformen der Hände sich abspiegelnden 
charakteristischen Bewegungsstörungen zusammen mit anderen besonders in der 
Schrift zum Ausdruck kommen und für immer fixiert werden. Für die gewöhn- 
liche Untersuchung ist die Schrift oft die einzige und übersichtliche Fixierungs- 
möglichkeit von Bewegungsstörungen, die zur Verfolgung des Prozesses absolut 
notwendig wird. 

Um sich über die Bedeutung der Schriftproben bei Vergiftungen klar zu sein, 
braucht man sich nur zu vergegenwärtigen, daß die dynamischen Störungen und 
insbesondere Störungen in der Zeitfolge von Bewegungen gerade in der Schrift zum 
Ausdruck kommen und daß parallel gehende Störungen im psychischen Ablauf der 
Vergiftungen ebenfalls häufig sind und so Briefe, z. B. zur Feststellung der Evo- 
lutionen und damit zur Differentialdiagnose das objektivste und entscheidendste Ma- 
terial sein können. 

Erwähnt sei noch, daß bei Blei die Speichelsekretion zurückgeht, 
die Rhodanate schwinden, im Gegensatz zu Hg. 

Bei vielen Giften mußte erwähnt werden, daß sie zu Symptomen- 
komplexen disponieren, die der Hysterie gleichen — Charcot, Potain, 
Brissaud, Letulle, Achard, Vulpian, Marie, Oppenheim, Nae- 
geli u. a., speziell bei Pb, Hg, CO und CS, schon bei leichten Ver- 
giftungen. 

Daß bei chronischen Vergiftungen nicht nur das Nervensystem, 
sondern auch andere Organe sich in ihren Funktionen verändern, ist 
ja selbstverständlich und auch histologisch bewiesen. Daß diese Funk- 
tionsstörungen gerade so wie andere Autointoxikationen die Giftwirkung 
auf das Nervensystem modifizieren, ist längst bekannt. 


Schluß. 

Alle chemischen Prinzipien, die chronische Degenerationen erzeugen 
in den verschiedenen Verwendungsformen unserer Zeit, verdanken diese 
zerstörenden Wirkungen noch drei außerhalb ihrer Eigenschaft liegen- 
den Faktoren: 

I. Den zufälligen großen Dosen (speziell Betriebsstörung etc.) 

II. Den wiederholten Einwirkungen, speziell den schnell aufeinander 
folgenden Wirkungen in der Zeit, die eine sukzessive Erholung, bzw. 
Ausscheidung und Zerstörung der Stoffe nicht zustande kommen lassen. 

III. Dem Verborgensein der Eigenschaften der Giftstoffe in bestimn- 
ten, nicht zu erkennenden Formen in ganz verschiedenen Techniken. 
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Auf der anderen Seite sind ihre Eigenschaften physikalischer und 
chemischer Art, z. T. gerade die gleichen, wie sie schnell wirkenden 
Medikamenten zukommen; alle diese Körper sind selbst oder ihre nächsten 
Verwandten sehr kräftig wirkende Medikamente. 

Die schwierigsten Probleme dieses Gebietes liegen für den Arzt in 
den Techniken mit Verwendung von Substanzen, deren genuine Eigen- 
schaften oft gar nicht mehr bekannt und ersichtlich sind, vor allem da, 
wo die Substanzen aus Patentgründen, Gründen des Produktionsgeheim- 
nisses und häufig der Reklame unter Phantasienamen verwendet werden 
und die Substanzeigenschaften selbst nicht mehr ersichtlich sind (Essenzen, 
Parfüm, Beizen und Beschwerungen — Sekretage etc.). Diese zerstreuten 
Gefahren steigern sich mit der Zentralisation der Betriebe, indem zum 
Beispiel eine Arbeiterin monatelang ohne Wechsel mit Bleibeizen ge- 
färbte Posamenterieartikel derselben Art zu bearbeiten hat und sich 
vergiftet, ohne daß jemand weiß, woher. 

Es kann nicht genug betont werden, daß die Anamnese in sehr 
vielen Fällen, wie ich auch eigene Beispiele erwähnte, keine Anhalts- 
punkte für die Ätiologie bietet. 

Chronisch wirkende Gifte schleichen sich, wie psychologisch leicht 
verständlich, gerade in die stabilsten, oft sparsamst und regelmäßig 
lebenden Familien ein. 

Ferner wird die ätiologische Diagnose erschwert, weil die sogenannten 
euphorischen Gifte heute in vielen Formen im täglichen Gebrauch sind 
und immer mehr entstehen — (Spezialitäten, Essenzen, Elixire, Liköre). 

In wie vielen Einzelformen und Wegen alle diese Gifte auf das 
Nervensystem wirken, ist quantitativ heute nicht zu entscheiden, dagegen 
ist sicher, daß diejenigen Gifte (wie CO), die das Gefäßsystem des Ge- 
hirns stark schädigen, recht ungleiche Störungen machen neben typischen 
Erscheinungen, die sich mehr auf eine bestimmte Veränderung in der 
grauen Substanz etc. oder der weißen myelinhaltigen Substanz be- 
ziehen läßt. 

Auffällig ist entschieden, wie die physikalisch wirkenden, chemisch 
ziemlich indiflerenten Stoffe, z. B. Benzin, wenig zu progressiven zentralen 
Störungen führen, während diejenigen Stoffe, die durch ihren chemi- 
schen Bau als Alkohole, Ketone, vor allem als Amine, Nitrokörper, aber 
auch H,S, CO, weniger CS,, die Neigung zu Additions-Reaktionen haben 
(„Nebenvalenzen betätigen“, Werner*), sehr häufig Dauerwirkungen 
erzeugen, speziell auch in bezug auf die psychischen Funktionen. 

Vor allem kann uns die Vergleichung der plıysikalischen und che- 
mischen Eigenschaften der Körper den oft so durchgreifenden Unter- 
schied der akuten und chronischen Vergiftungen verständlicher machen. 
Ebenso macht sie uns plausibel, wie es kommen kann, daß eine Reihe 
in den physikalischen Eigenschaften der Löslichkeit, der Flüchtigkeit etc. 


*, Werner, Neuere Anschauungen in der anorganischen Chemie. Braun- 
schweig 1909. 

Henrich, Neuere theoretische Anschauungen auf dem Gebiete der organi 
schen Chemie 1908. | 
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übereinstimmender Körper in perakuten Vergiftungen ähnliche Symptome 
machen, während die Nachwirkungen und ihre chronischen Wirkungen 
different sind (Chloroform, Aceton, Benzol und Xylol, Pyridin, CS,, 
Tetrachlorkohlenstoff, Nitrobenzol, Anilin) indem dann die chemischen 
Wirkungen neben der physikalischen sich betätigen (ev. erst nach Um- 
lagerungen, Reduktionen etc.). 

Voraussetzung der Wirkungen auf das Nervensystem ist die physi- 
kalische Eigenschaft der Körper oder ihrer Kombinationen, die ver- 
schiedenen Barrieren, Grenzschichten, Membranen zu durchdringen, das 
heißt die Fähigkeit, sich in den Membranen zu lösen und unter solchen 
Druckverhältnissen zu stehen, daß sie durchdringen. Die Verteilung 
erfolgt nach Löslichkeiten (Verteilungssatz) und bei der großen Hetero- 
genität der lebenden Substanzen in relativ großen Massen durch Ab- 
sorptionen an Grenzschichten. 

Die Wirkungen sind ferner sehr bedingt durch die Art, Schnellig- 
keit, Periodizität etc. der Resorption und die Dauer der Einwirkung auf 
die kolloiden, labilen Strukturen. Die Funktionen der Zeit werden uns 
gerade in diesem Gebiet in ihrer Bedeutung zum Bewußtsein gebracht. 
Die Dauer der Einwirkung einer bestimmten Menge eines Stoffes ist 
von vielen Faktoren abhängig, einmal von der Zerstörbarkeit, Zersetzlich- 
keit und Umwandelbarkeit (wie z.B. HS Phenole), ferner von dem Um- 
stand, ob der Stoff im Nervensystem deponiert wird, und ob er Kombi- 
nationen mit dem Nervensystem bildet, oder mit Substanzen zu einem 
löslichen Komplex sich kombiniert (Phenole) oder selbst sehr wasser- 
löslich ist und leicht wieder ausgeschieden wird (Pikrinsäure). 

Darin liegt auch die Frage nach der Restitution und den Gegen- 
giften begründet; Gegengifte im chemischen Sinn gegen diese chronisch 
wirkenden Gifte gibt es nicht, wenn nicht der Organismus solche pro- 
duziert (Äther-Schwefelsäuren usw.). Es gibt nur eine Ernährung, die 
die Wirkung solcher Gifte weniger zustande kommen läßt (wie z. B. 
reichliche Milchernährung) und Erleichterung der Ausscheidung, wie es 
andererseits, wie erwähnt, eine Erfahrungstatsache ist, daß Alkohol und 
andere Gifte die meisten chronischen Vergiftungen, speziell des Nerven- 
systems stark begünstigen (ja, daß viele Vergiftungen anderer Art direkt 
im „Alkoholismus‘‘ aufgehen). 

Da die Wirkungen auf das Nervensystem und die Äußerungen der 
Giftwirkungen durch das Mittel des Nervensystems einerseits kontinuier- 
lich objektiv und subjektiv zu betrachten sind und registriert werden 
in jedem Moment der Wirkung und die Giftstoffe entschieden hier die 
am ausgesprochensten spezifische Reaktion zeigen, so ist auch die Analyse 
des Mechanismus der reversiblen Giftwirkungen auf das Nervensystem 
für das Verständnis dieser Vorgänge wichtig. 

Ich kam zu dem Schluß, daß bei den psychischen Veränderungen 
die äußeren Erscheinungsformen bei der gleichen Giftwirkung sehr ver- 
schieden sein können, wie beim Alkohol, daß aber in einzelnen Giften 
heute schon eine Art Grundtypen, Grundstimmung des Bildes heraus- 
geschält werden kann (CO, CS,-Essenzen), daß aber die typischeren 
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Erscheinungen in den sekundären Charakteren bestimmter Symptome 
liegen (Tremorart, Schmerzen, trophische Störungen etc.). 


Zusammenfassung. 


In der Arbeit wurden drei für die ganze Entwicklung der Frage 
nach den gewerblichen technischen Vergiftungen wichtige Gesichtspunkte 
in möglichst innigen Zusammenhang gebracht: 

I. Hinweis auf die Zahl der Giftgefahren und deren Verschiebung 
in den letzten Jahren, Aufsuchen der Giftgefahren, die schwer zu ver- 
meiden sind und sich immer wieder einstellen, Verhältnisse, in die ich 
als gerichtlicher Mediziner mehr als andere Kollegen Einblick habe; 
zugleich versuchte ich meine Serien- resp. Massenerfahrungen in anderen 
Ländern zu verwenden. 

Il. Die Schwierigkeit der Diagnose ohne Anamnese, in der man 
heute noch für die meisten Vergiftungen den wesentlichsten Aufschluß, 
wenn nicht die ganze Erkennung des Einzelfalles sucht, während doch 
die Gefahren der typischen Gifte nicht zur Hauptsache von den be- 
kannten Industrien, sondern von unbekannter Herkunft droht; anderer- 
seits in den Staaten mit Entschädigungspflicht die Neigung herrscht, 
jedes Unwohlsein auf das den Arbeitern im Betrieb bekannte Gift zu 
beziehen. 

Das Verständnis für die Variationen der Symptomenkomplexe suchte 
ich, soweit dies heute möglich ist, zurückzuführen auf die feststehenden 
chemischen und physikalischen Verhältnisse und speziell wollte ich durch 
die chemische und physikalische Analyse der Bedingungen, der Bei- 
mischungen, der falschen Namen etc. sachliche Mißverständnisse auf 
physikalischem und chemischem Gebiet, die gerade bei der Frage nach 
Vergiftungen so häufig erschwerend wirken, berichtigen. 

Dasselbe sollte durch den Hinweis auf die durch die Jugend häufig 
modifizierten Krankheitsbilder erreicht werden. Die kombinierten Wir- 
kungen sind leider noch nicht zu fassen. 

III. Ich wollte den Versuch machen, in der einen Richtung die 
durch das Nervensystem subjektiv und objektiv in Erscheinung tretenden 
Symptome der Giftwirkung so zu charakterisieren, daß sie für die 
Diagnose verwendet werden können, und in umgekehrter Richtung die 
Wirkung chemisch bekannter Giftstoffe auf das Nervensystem des 
Menschen mit Tatsachen zu charakterisieren, und zwar aus einem großen 
Beobachtungsgebiet, in welchem die Umstände oft die quantitative Prä- 
zision eines Experimentes aufweisen. 
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Einleitung. 
Abgrenzung der Aufgabe. Vorbemerkung zur Nomenklatur. 


Gerade in den letzten Jahren sind mehrfach die Ursachen der Un- 
klarheit erörtert worden, die auf dem Gebiete der Nierenpathologie 
herrscht. Bei Lichte besehen ist die weitaus wichtigste Quelle aller 
Unsicherheit und aller Irrtümer die gleiche, nämlich unsere trotz aller 
Bemühungen noch äußerst mangelhafte Kenntnis von der normalen 
Funktion der Niere, vor allem von der Beteiligung der einzelnen spezi- 
fischen Organbestandteile an ihrer Leistung. 

Diese Unsicherheit, die sich begreiflicherweise meist noch erheblich 
steigert, wenn wir es mit dem kranken Organ zu tun haben, steht in einem 
auffallenden Mißverhältnis zu den bedeutsamen Fortschritten unseres 
Wissens von dem normalen Bau seiner Teile und von den mit unseren 
heutigen Methoden nachweisbaren Veränderungen der Zellen und Gewebe 
unter pathologischen Bedingungen. 

Gerade hierin scheint mir der wesentliche Grund einer weit verbreiteten 
Skepsis gegen die anatomischen Forschungsergebnisse in ihrem Wert für 
die Förderung der Nierenpathologie zu liegen. Man verlangt von dem 
pathologischen Anatomen Antwort auf Fragen, die für die Auffassung 
der pathologischen Physiologie des Organs — und indirekt auch für die 
Aufklärung seiner normalen Funktion — von Bedeutung sind; vor allem 
verlangt man Angaben darüber, welche von den so genau studierten 
und wohl charakterisierten Bestandteilen des Organs geschädigt oder 
vernichtet sein müssen, soll dieser oder jener typische Funktionsausfall, 
diese oder jene typische Allgemeinerscheinung eintreten. Von verschwin- 
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denden Ausnahmen abgesehen, muß die pathologische Anatomie die Ant- 
wort auf diese Fragen schuldig bleiben, weil nur ausnahmsweise ein 
einzelner spezifischer Gewebsbestandteil allein erkrankt, aber es ist un- 
berechtigt, wenn man behauptet, sie „lasse bei allen diesen Gelegenheiten 
im Stich‘‘; denn ihre vornehmste Aufgabe kann und muß die objektive 
Feststellung der Befunde in den Einzelfällen und die daraus gewonnene 
Erklärung ihrer Histogenese sein, erst in zweiter Linie wird sie an- 
streben müssen, das hierdurch Sichergestellte mit den Feststellungen 
über die normale und die pathologisch veränderte Funktion der Niere 
in Beziehung zu setzen. Daß diese letzte Aufgabe vom Standpunkte des 
Fortschritts der Wissenschaft die vornehmste ist, wird niemand be- 
streiten. Man wird ihr aber besser dienen, wenn man an ihren Voraus- 
setzungen mitarbeitet, als wenn man die fehlende Brücke zwischen den 
anatomischen und klinischen Beobachtungstatsachen durch Spekulation 
zu ersetzen sucht. Man geriete sonst allzu leicht in die Gefahr, leeres 
Stroh zu dreschen. | 

Daß die experimentelle Forschung berufen ist, an der Überbrückung 
der Lücke zu arbeiten, die zwischen den klinischen und den anatomi- 
schen Anschauungen über die Nierenpathologie noch klafft, ist selbst- 
verständlich. Gerade die letzte Zeit hat ja bemerkenswerte Resultate 
der experimentellen Nierenpathologie gezeitigt, und wir dürfen auf weitere 
Erfolge auf dem eingeschlagenen Wege hoffen. Nur dürfen wir nicht 
vergessen, daß die Ergebnisse von Tierexperimenten meist ebenfalls 
vieldeutig, oft nicht unmittelbar auf die menschliche Pathologie über- 
tragbar sind, und daß bisher eine den menschlichen chronischen Nephri- 
tiden analoge Erkrankung beim Tier noch nicht erzielt worden ist, auch 
das Studium frischer, durch Gifte hervorgerufener Nierenschädigungen 
hinsichtlich der Funktionsstörungen schon recht komplizierte Ergebnisse 
gezeitigt hat. 

Es fragt sich nun, ob der heutige Stand unserer pathologisch-ana- 
tomischen Kenntnisse überhaupt eine Darstellung der Nephritis ge- 
stattet, die von irgend einem Wert für den Kliniker sein kann. Mehrere 
Pathologen, unter ihnen besonders Ponfick, haben sich recht pessi- 
mistisch zu dieser Frage geäußert. 

Ich kann diesen Pessimismus nicht teilen. Auf Grund zahlreicher, 
im Laufe mehrerer Jahre gewonnener Beobachtungen, die ich unter 
möglichster Berücksichtigung der klinischen Feststellungen bearbeitet 
habe, glaube ich im folgenden eine einigermaßen befriedigende Ein- 
teilung und Abgrenzung der diffusen hämatogenen Nierenerkrankungen 
nach ihrer Pathogenese geben zu können; soweit das überhaupt zu 
erwarten ist, stehen die histologischen Befunde in den typischen Fällen 
in Einklang mit den klinischen Feststellungen. 

Zum Verständnis der Disposition des Stoffes muß ich zunächst 
vorausschicken, daß wir bei den hämatogenen Nierenaffektionen vor 
allem zwei große Gruppen zu unterscheiden haben: herdförmige Er- 
krankungen einerseits, diffuse andererseits. Die Ätiologie der ersteren 
ist mannigfaltig; am häufigsten handelt es sich um Embolien von Bakte- 
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rien, zuweilen um Ausscheidung von Bakterien mit folgender reaktiver 
Erkrankung am Orte der Ausscheidung oder weiter stromabwärts; ein- 
zelne hierher gehörige Erkrankungen sind ätiologisch noch unklar, so 
die „akute interstitielle Herdnephritis‘“ bei Scharlach. 

Die diffusen hämatogenen Nephropathien sind insofern ätiologisch 
untereinander ähnlich, als sie alle durch Schädlichkeiten hervorgerufen 
werden, die im Blute ‚‚gelöst‘‘ sind, und die deshalb mit sämtlichen 
Elementen der Niere in Berührung kommen. Die löslichen Gifte sind 
aber sehr mannigfaltiger Art und schädigen je nachdem entweder diesen 
oder jenen spezifischen Bestandteil des Organs. Nach dem Verlauf 
lassen sich zwei wesentlich verschiedene Gruppen unter ihnen abgrenzen: 
Diffuse hämatogene Nephropathien, die ohne erhebliche Erkrankung 
der Glomeruli verlaufen, auf der einen Seite, solche mit vor- 
wiegender Erkrankung der Glomeruli auf der anderen Seite. 
Die ersteren zeichnen sich sämtlich dadurch aus, daß sie, so ver- 
schieden sie auch sonst durch Ätiologie, nach Verlauf und nach patho- 
logisch-anatomischem Befunde sind, nach Fortfall der Schädlichkeit, 
sofern nur das Leben erhalten bleibt, so gut wie ausnahmslos aus- 
heilen können. 

Die diffusen Glomerulo-Nephritiden können ebenfalls ausheilen, 
entscheidende Voraussetzung dafür ist Wiederherstellung der Zirkulation 
in den Malpighischen Körperchen und damit auch Wiederherstellung 
ihrer Funktion. Bleibt diese aus oder bleibt sie unvollkommen, so ent- 
wickeln sich meist tödliche Nierenleiden von wochen-, monate- oder 
jahrelanger Dauer. 

Obgleich diese Anschauung von den maßgebenden pathologischen 
Anatomen, wie die Darstellungen der jüngst erschienenen Lehrbücher 
zeigen, nicht als richtig anerkannt wird, muß ich dieser zusammen- 
fassenden Bearbeitung des Gegenstandes zur Vermeidung von Weit- 
läufigkeiten doch die Überzeugung zugrunde legen, daß die akute Glo- 
merulonephritis (Langhans) mit ihren mannigfaltigen Ausgängen 
als die diffuse Nephritis xar èoyňv anzusehen ist, und daß die Be- 
zeichnung ‚Nephritis‘“ am besten für alle diejenigen Prozesse reserviert 
werden sollte, die als Stadien dieser Erkrankung nachgewiesen werden 
können. 

Die Darstellung ihrer Histologie und Histogenese und ihre Abgren- 
zung gegen andere diffuse hämatogene Nierenerkrankungen bilden dem- 
gemäß den Kern meiner Darlegungen überhaupt. Eine ganz kurze 
Darstellung der diffusen hämatogenen Nephropathien nicht entzünd- 
lichen Charakters, die differential-diagnostisch erörtert werden müssen, 
werde ich der Besprechung der Glomerulonephritis vorausschicken. Die 
Ausgänge der Glomerulonephritis von jahrelanger Dauer bilden histo- 
logisch wohl charakterisierte Formen der ‚Schrumpfniere‘“. Jch muß 
deshalb weiterhin eine kurze Darlegung der Histologie und Genese der 
verschiedenen Formen der Schrumpfniere anschließen. Danach werde 
ich versuchen, die Pathogenese der einschlägigen Prozesse nach dem 
heutigen Stande unseres Wissens kurz zusammenzufassen und endlich 
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das Wenige anschließen, was wir über die Beziehungen zwischen Organ- 
veränderungen und Funktionsstörungen vom pathologisch-anatomischen 
Standpunkte heute aussagen können. 

Einige Worteüber die angewandte Nomenklatur muß ich vorausschicken. 
Ich bezeichne alle diejenigen diffusen hämatogenen Nephropathien, die im 
Beginn keinerlei charakteristische entzündliche Erscheinungen aufweisen, 
konsequent nicht als Nephritis. Alle diese Nephropathien (aber freilich 
nicht alle Albuminurien) sind ätiologisch scharf charakterisiert und lassen 
sich demgemäß leicht als Phosphorniere, Sublimatniere, Schwangerschafts- 
niere eindeutig bezeichnen. Man sollte auch für die Schrumpfnieren, 
soweit sie nicht auf eine Glomerulonephritis zurückzuführen sind, die 
Bezeichnung ‚‚Nephritis‘‘ oder ‚chronische Nephritis‘‘ vermeiden und sie 
ein- für allemal für die Klebs-Langhanssche Glomerulonephritis in 
allen Stadien reservieren. Alle entzündlichen Vorgänge, die sich, von 
dieser diffusen Nephritis abgesehen, an den Organen abspielen, sind, wie 
schon bemerkt, prinzipiell als herdförmig auftretende Prozesse von 
der Glomerulonephritis zu unterscheiden. 

Ich glaube, daß diese Nomenklatur, die jede Einführung eines neuen 
Ausdruckes vermeidet, für den vorliegenden Zweck die passendste ist; 
ich glaube freilich auch, daß ihrer allgemeinen Durchführung kein wesent- 
licher Hinderungsgrund im Wege stände, vorausgesetzt, daß meine hier 
vorgetragenen Anschauungen anerkannt würden. 

Hierfür ist nun allerdings wenig Aussicht vorhanden, denn meine 
Bezeichnungsweise steht im Widerspruch mit den Vorschlägen resp. An- 
schauungen, die von maßgebenden pathologischen Anatomen in jüngster 
Zeit geäußert worden sind. Ribbert®®) hat kürzlich in einem Aufsatz 
seine Anschauungen „über Nephritis und Entzündung parenchymatöser 
Organe“ dargelegt. Er rechnet streng im Sinne der Cohnheimschen 
Auffassung ‚ausschließlich die bekannten Erscheinungen an den Gefäßen 
und verschiedene Vorgänge an den fixen Elementen‘ zur Entzündung. 
Alle regressiven Prozesse müssen dagegen aus der Entzündung ausge- 
schlossen werden. Zu diesen Veränderungen rechnet er auch, wie sich 
aus dem weiteren ergibt, die Veränderungen der Glomeruli bei der sog. 
Glomerulonephritis. Die Konsequenz dieser Auffassung ist die, daß den 
Namen Nierenentzündung nach Ribbert, wenn ich seinen Aufsatz recht 
verstanden habe, ausschließlich die verschiedenen Formen der inter- 
stitiellen Herderkrankungen verdienen. 

Ich möchte an dieser Stelle ein ausführlicheres Eingehen auf das 
Problem der „Entzündung parenchymatöser Organe“ vermeiden. Eine 
derartige Erörterung würde angesichts der neuesten widerstreitenden 
Äußerungen von Ribbert, Aschoff, Lubarsch über den Entzündungs- 
begriff eine Darlegung von dessen historischer Entwicklung voraussetzen, 
die hier viel zu weit führen würde. Ich beschränke mich hier auf die 
Feststellung, daß ich im Einverständnis mit der Darstellung meines 
Lehrers Marchand (Wundheilung S. 81) die Veränderungen der 
Glomeruli bei der sog. akuten Glomerulonephritis als ent- 
zündliche ansehe. 
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Gewissermaßen das entgegengesetzte Extrem der von Ribbert 
verfochtenen Anschauungen über Entzündung parenchymatöser Organe 
hat kürzlich Aschoff vertreten. In seinem Lehrbuch, Kapitel über die 
Harnorgane, tritt er dafür ein, daß man alle hämatogenen diffusen 
Nierenerkrankungen überhaupt als Entzündungen bezeichnen müsse, 
weil alle lebenden Zellen, nicht bloß die Blutgefäßendothelien, Binde- 
gewebszellen und Leukocyten auf entzündliche Schädigungen reagieren 
können. Ich glaube nicht, daß diese auf bekannte ältere Anschauungen 
zurückgreifende Fassung des Entzündungsbegriffes durchdringen wird, 
halte mich aber nicht für befugt, sie an dieser Stelle zu widerlegen. 
Ich möchte nur darauf hinweisen, daß, selbst wenn man Aschoffs An- 
schauungen von der Entzündung zugrunde legt, die Erkrankung der 
Nieren bei Sublimatvergiftung doch wohl selbst im Sinne dieser An- 
schauung dadurch als nicht entzündlich charakterisiert wird, daß, so- 
weit unsere heutigen Methoden ein Urteil zulassen, weder die Blut- 
gefäßendothelien, noch die Bindegewebszellen, noch die Leukocyten in 
den ersten Stadien auf diese Noxe reagieren. 


I. Deskriptiver Teil. 


Vorbemerkungen über Bau und Funktion der Niere. 


Von einer eingehenderen Darstellung von Bau und Funktion der 
normalen Niere nach dem Stande unserer Kenntnisse will ich absehen. 
Ich verweise auf die neueren einschlägigen Darstellungen von Disse!?), 
ferner besonders von Peter°®) und von Metzner°°). Auf die Struktur der 
Nierenzellen komme ich später noch zurück. 

Es scheint mir aber notwendig, ganz kurz zu präzisieren, wie ich 
die Beziehungen zwischen den einzelnen Bestandteilen der Niere nach 
unseren heutigen Kenntnissen auffasse. Seitdem der berühmte Irrtum 
Henles, der bekanntlich zwei voneinander verschiedene Arten von 
Kanälchen unterschied, von denen nur die eine in Beziehungen zu den 
Glomeruli stehen sollte, überwunden ist, wissen wir, daß zu jedem 
Glomerulus der menschlichen Niere ein Harnkanälchen von kompliziertem 
Verlauf und Bau gehört. Man kann ein Malpighisches Körperchen mit 
dem zugehörigen Harnkanälchen mit Fug und Recht als ein selbstän- 
diges Organ im kleinen ansehen. Die Untersuchungen von Hamburger 
und für die menschliche Niere diejenigen von Peter haben gezeigt, 
daß die enge Zusammengehörigkeit des Glomerulus mit seinem Kanäl- 
chen sich auch gesetzmäßig darin zu erkennen gibt, daß der aufsteigende 
Schenkel der Henleschen Schleife regelmäßig zu seinem Glomerulus 
zurückkehrt und in eine enge räumliche Beziehung mit ihm tritt: er 
wird, wie die Autoren sich ausdrücken, durch das Vas efferens an den 
Knäuel angeheftet. Daß nicht nur diese topographische, sondern daß 
auch funktionell korrelative Beziehungen zwischen Knäuel und Kanäl- 
chen bestehen, dafür sprechen einerseits phylogenetische Tatsachen, die 
hier nicht näher erörtert werden sollen, andererseits vergleichend-ana- 
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tomische Feststellungen, wie sie u.a. Peter erwähnt. Er fand bei der 
Untersuchung der Nieren verschiedener Säugetiere, daß diejenigen Spezies, 
die besonders lange Kanälchen besitzen, große Malpighische Körper- 
chen der Niere aufweisen, Tiere mit verhältnismäßig kurzen Kanälchen 
kleine Glomeruli. In der Niere des Schweines finden sich kleine Glo- 
meruli mit zugehörigen kurzen Kanälchen, große Glomeruli mit zu- 
gehörigen langen Kanälchen. 

Möglicherweise ist für die Korrelation, die ich zwischen Glomerulus 
und Kanälchen annehmen zu müssen glaube, die erwähnte nahe räum- 
liche Beziehung zwischen beiden besonders wichtig mit Rücksicht auf 
die Blutversorgung und damit die Ernährung der Kanälchenepithelien. 

Ein kurzes Eingehen auf die Blutzirkulation in der Niere ist 
hier notwendig; ich will mich aber auf die arterielle Blutversorgung 
der Nierenrinde beschränken. Von einigen komplizierenden Einzelheiten 
abgesehen, die besonders durch die bekannte Arbeit von Golubew°®) 
festgestellt worden sind, müssen wir nach dem heutigen Stande unserer 
Kenntnisse annehmen, daß von den Arteriae interlobulares unver- 
zweigte präcapillare Äste unmittelbar bis an die Glomeruli heran und 
als Vasa afferentia in diese eintreten, um nach ihrer Aufspaltung zum 
Wundernetz des Glomerulus sich wieder zum Vas efferens zu vereinigen, 
das nun erst in die arteriellen Rindencapillaren übergeht. An das 
arterielle Capillarnetz schließt sich dann das venöse an. 

Das Wenige, was wir von der normalen Funktion der Niere einiger- 
maßen, aber auch noch nicht einmal unbedingt sicher wissen, läßt sich 
im Anschluß an Metzner so formulieren, daß — im wesentlichen im 
Einklang mit der Ludwigschen Theorie — im Glomerulus eine Fil- 
tration stattfindet, daß das Filtrat auf seinem Wege durch die Harn- 
kanälchen durch eine aktive Tätigkeit der Epithelien konzentriert wird, 
und daß in der Pars convoluta durch Sekretion eine Abscheidung von 
Harnsäure, Phosphorsäure und blutfremden Stoffen, wahrscheinlich auch 
von Harnstoff statthat. 

Es ist außerordentlich schwer, sich ein genaues Bild von der Kor- 
relation von Knäuel und Kanälchen zu machen, auf der anderen Seite 
ist es ganz klar, daß eine solche stillschweigend wenigstens insofern 
immer vorausgesetzt worden ist, als die resorptive Tätigkeit gewisser 
Kanälchenabschnitte ein Glomerulusfiltrat zur Voraussetzung hat, die 
sekretorische Funktion der Pars convoluta aber genau genommen auch, 
insofern nämlich der Harnstrom zur Beförderung des Sekretes dient. 

Es ist weiterhin aber durchaus möglich, daß auch die Veränderung, 
die das arterielle Blut im Glomerulus durch den Filtrationsprozeß er- 
fährt, für die Funktion der Kanälchenepithelien, die mit dem Blute 
des Vas efferens in Austausch treten, von Bedeutung ist. Gröbere 
Störungen der Zirkulation im Glomerulus müssen ohne Frage auf die 
Ernährung der zugehörigen Kanälchen ungünstig einwirken. Soweit sich 
aus pathologisch-histologischen Erfahrungen ein Urteil gewinnen läßt, 
möchte ich es mit aller Vorsicht dahin präzisieren, daß totale Verödung 
von Knäueln den Untergang der zugehörigen Kanälchen regelmäßig zur 
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Folge hat, und daß hierbei häufig Bilder zur Beobachtung kommen, 
die man am einfachsten als Inaktivitätsatrophie deuten möchte. Schwere 
Glomeruluserkrankung von kurzer Dauer auf der einen Seite, mittel- 
schwere Veränderungen der Knäuel mit Erhaltenbleiben einer gewissen, 
wenn auch reduzierten Zirkulation (und Funktion) auf der anderen Seite, 
haben regelmäßig schwere degenerative, häufig fettig-degenerative Pro- 
zesse an den Kanälchen zur Folge. (Chronische Glomerulo-Nephritis; 
Amyloidniere.) 

Umgekehrt kann ich in Übereinstimmung mit den meisten ein- 
schlägigen Darstellungen (vgl. die Lehrbücher) durchaus nicht bestreiten, 
daß die totale Verlegung von Harnkanälchen, z. B. durch Tumoren 
(Beneke) oder Konkremente, die Verödung des zugehörigen Malpighi- 
schen Knäuels nach sich zieht. 


Vorbemerkungen zur pathologisch-anatomischen Nierendiagnostik. 


Die makroskopische Diagnostik der ‚„Nephritis‘ ist außerordent- 
lich schwierig und auch bei großer Übung nur in typischen Fällen zu- 
verlässig. Es ist schon deshalb Ponfick zuzustimmen, wenn er ein- 
für allemal für die Vermeidung aller Bezeichnungen bestimmter patho- 
logischer Zustände der Nieren nach dem makroskopischen Organbefunde 
eintritt. Daß bei dem makroskopischen Befunde alle Einzelheiten der 
Größe, Oberflächengestaltung, Konsistenz, Farbe von Mark und Rinde 
zu beachten sind, bedarf nicht der Erörterung. Ich möchte mir nur 
einen Hinweis darauf erlauben, daß auf eine Erkrankung speziell der 
Glomeruli, freilich durchaus nicht auf eine Glomerulo-Nephritis sensu 
strictiori (s. u.), mit Sicherheit geschlossen werden kann, wenn man 
durch Blutungen in das Kanälchensystem entstandene, kleinste rote bis 
bräunliche, rundliche oder etwas zackige Fleckchen an der Oberfläche 
oder auf dem Durchschnitt der Rinde sieht, und ferner, daß die meisten 
schweren Erkrankungen der Glomeruli einer Niere schon ma- 
kroskopisch daran erkannt werden können, daß man ihre Nierenkörner, 
die normalerweise als eben sichtbare rote Pünktchen imponieren — als 
etwas größere, stärker vorspringende, blaßgrau durchscheinende Körnchen 
wahrnehmen kann. 

Zur mikroskopischen Nierendiagnostik nur wenige Worte. Sie 
setzt neben einer gewissen histologischen Übung des Untersuchers vor 
allem in jedem Falle, in dem sie wissenschaftlichen Wert beanspruchen 
soll, eine genaue Berücksichtigung der Ergebnisse der Untersuchung des 
Organs sowohl im frischen als auch im fixierten Zustande voraus. 
Veränderungen der Glomeruli lassen sich oft besonders schön im frischen 
Präparat (Abstrich von der Nierenrinde) beobachten. Zu einem raschen, 
. vorläufigen, in typischen Fällen auch endgültigen diagnostischen 
Resultate kommt man oft, wenn man dünne Scheiben von geeigneten, 
möglichst vollständig zusammengehörende Teile von Mark und Rinde ent- 
haltenden Stückchen des Organs einige Stunden lang in Kaiserlingscher 
Flüssigkeit fixiert, nach kurzem Wässern auf dem Gefriermikrotom 
schneidet und die Schnitte entweder ungefärbt oder nach Färbung mit 
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Hämatoxylin oder Sudan 3 (zur Darstellung von Fett oder fettähnlichen 
Substanzen) betrachtet. Feinere Untersuchungen, aber auch diagnostische 
Untersuchungen in allen nicht ganz typischen Fällen erfordern außer- 
dem Celloidin- oder Paraffineinbettung nach Fixierung mit einer der 
gebräuchlichen Flüssigkeiten. In sehr vielen Fällen erzielt man die 
besten Resultate nach Fixierung in Flemmingscher Lösung. 

Für die Untersuchung feiner pathologischer Störungen der Epithel- 
zellstruktur ist die frische Untersuchung im Sinne Albrechts, d.h. die 
Beobachtung der unmittelbar post mortem entnommenen, im körper- 
eigenen Serum verteilten Zellen, oder doch, da diese Forderungen selten 
erfüllbar sind, die Fixierung des Materials wenige Stunden nach dem 
Tode, nach den übereinstimmenden Angaben von Landsteiner*), 
Stoerk!!?), Hirsch“) unerläßliche Bedingung. In dieser Art vom 
Menschen gewonnenes brauchbares pathologisches Material hat mir leider 
fast gar nicht zur Verfügung gestanden. Ich bin deshalb hinsichtlich 
der Angaben über feinere Zellenveränderungen im wesentlichen auf die 
Mitteilungen anderer angewiesen. 

Unter den schweren Zellveränderungen bedarf die Nekrose nur 
einer kurzen Erwähnung. Bekannt ist, daß z. B. bei der Sublimat- 
vergiftung eine große Neigung der abgestorbenen Epithelien zur Ver- 
kalkung besteht, die in geringerem Grade auch bei anderen Nieren- 
erkrankungen zur Beobachtung kommt. 

Von den übrigen regressiven Veränderungen kannte man früher im 
wesentlichen die sogenannte „trübe Schwellung“ und die „fettige Degene- 
ration“ und nahm vielfach einen Übergang des ersteren Zustandes in 
den letzteren an. Diese Annahme ist jetzt wohl allgemein fallen gelassen 
(Landsteiner, Stoerk, Aschoff, eigene Angaben). Schwierig ist es, 
die verschiedenen Zellveränderungen, die früher unter der ‚trüben 
Schwellung‘ begriffen wurden, abzugrenzen. Gerade hier liegen ver- 
wertbare Beobachtungen an menschlichem Material nur in geringer 
Zahl vor. 

Ein kurzes Eingehen auf die normale Struktur der Nierenzelle ist 
hier nicht zu vermeiden. Unsere Anschauungen über die normale Struktur 
und die Pathologie der Nierenzellen sind in neuerer Zeit besonders durch 
Eugen Albrecht! 3 ®), gefördert worden, dem wir vor allem den 
Nachweis des flüssigen Zustandes des Zellprotoplasmas und der Be- 
deutung lipoider Substanzen für die Zellstruktur in ihren Einzelheiten 
und für längst bekannte cytopathologische Veränderungen verdanken. 

Möglicherweise würde eine systematische Bearbeitung der Pathologie 
der Nierenzellen auf der Basis der Albrechtschen Untersuchungsmethoden 
uns wertvolle Aufschlüsse über viele Fragen bringen. Vorläufig liegen 
aber nur Ansätze zu einer solchen Bearbeitung vor. Das liegt einer- 
seits daran, daß die frische Untersuchung menschlichen Materials, in 
dem Sinne wie Albrecht sie versteht (Beobachtung unmittelbar post 
mortem entnommener Nierenzellen im körpereigenen Serum), nur ganz 
selten unter besonders günstigen Bedingungen möglich ist. Die bis- 
herigen experimentellen Untersuchungen bei verschiedenen Tieren sind 
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mit Ausnahme älterer (z. B. Lebedeff unter Marchand) und derjenigen 
von Cesa-Bianchi fast alle an fixiertem Material vorgenommen und 
deshalb streng genommen im Sinne Albrechts nicht beweisend. Immer- 
hin haben besonders die neueren Untersuchungen von Hirsch bei Tieren, 
und ältere Untersuchungen von Landsteiner, neuere von Stoerk an 
verhältnismäßig frischem menschlichen Material bemerkenswerte Ergeb- 
nisse geliefert, die mit den Albrechtschen Befunden in Beziehung 
gesetzt werden können. 

Die frisch untersuchte Nierenzelle (Epithel der Tubuli contorti 
I. Ordnung) eines höheren Tieres läßt eine sehr deutliche basale Stäbchen- 
struktur erkennen, die Stäbchen zeigen ziemlich genau das gleiche Licht- 
brechungsvermögen wie Bakterienzellen. Der nahezu kugelig gestaltete 
Kern der Nierenzelle liegt mit seiner basalen Hälfte oder auch in seiner 
ganzen Ausdehnung im Bereiche dieser Stäbchenzone. Der apikale Teil 
der Zelle zeigt keine regelmäßige Struktur Im frischen Zustande und 
enthält kleine rundliche Granula von dem gleichen Glanz wie die 
Stäbchen. Ein ‚„Bürstenbesatz‘“ ist nach den Untersuchungen von 
Eugen Albrecht und Cesa-Bianchi u. a., von deren Richtigkeit in 
dieser Beziehung man sich leicht überzeugen kann, im frischen Zustande 
gewöhnlich nicht zu erkennen. 

Die Protoplasmastruktur und insbesondere auch die Stäbchen sind 
außerordentlich leicht durch allerhand physikalische Einflüsse zu zer- 
stören, wie Albrecht in mannigfach variierten Versuchen gezeigt hat. 
Schon bei Zusatz von „physiologischer‘‘ Kochsalzlösung z. B. tritt rasch 
der nach Albrecht als tropfige Entmischung bezeichnete Zustand ein, 
der seinem Aussehen nach demjenigen entspricht, was man früher als 
trübe Schwellung der Zellen bezeichnete und nach dem Vorgange Virchows 
als eine Ablagerung von Albuminkörnchen, häufig geradezu als den Aus- 
druck einer entzündlichen Erscheinung irrtümlich gedeutet hat. Von 
Interesse ist die Feststellung des Eintrittes tropfiger Entmischung bei 
verhungernden Tieren nach Cesa-Bianchi. Bemerkenswert erscheint 
mir dabei noch die Feststellung größerer, im polarisierten Lichte doppelt- 
brechender Tropfen im apikalen Zelltele Möglicherweise liegt hier ein 
Hinweis auf Beziehungen zwischen trüber Schwellung und fettiger Degene- 
ration vor, die von den meisten Bearbeitern des Gegenstandes heute 
abgelehnt werden. Hier müssen weitere Untersuchungen Aufklärung 
bringen. 

Die Beobachtungen an fixiertem Material haben im Einklang mit 
den dargelegten Ergebnissen frischer Untersuchungen den Nachweis von 
Granulis im apikalen Teil der Zelle ergeben. Die Stäbchenstruktur er- 
scheint nach den Angaben der meisten Autoren durch eine solche von 
Körnerreihen ersetzt; eine Erörterung der Einzelheiten (Arnold, Benda) 
und der Deutungsversuche würde viel zu weit führen. 

Bemerkenswert erscheinen mir die neueren Untersuchungen von 
Hirsch, nach denen die Granula abhängig von der Funktion der Zellen 
erscheinen, nicht funktionierende Zellen keine Granula besitzen, experi- 
mentell gesetzte Funktionssteigerung der Zellen Vermehrung der Granula 
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bedingt, Funktionsverminderung Verminderung der G:anula. Die Fest- 
stellung einschlägiger Befunde bei hypertrophierten Nieren steht im Ein- 
klang mit älteren ähnlichen Beobachtungen. Unter pathologischen Be- 
dingungen beobachtete Hirsch teils Vermehrung der Granula, teils 
granulaleere Zellen; mit einem etwaigen Zerfall der Stäbchen ist das 
Auftreten der Granula in seinen Untersuchungen nicht in Verbindung 
zu bringen. Bei der degenerativen ‚tropfigen Entmischung‘“ dagegen 
gehen die Stäbchen zugrunde (Albrecht). Auch diese Feststellungen 
sind gut vereinbar mit denjenigen von Landsteiner und Stoerk an 
pathologisch veränderten Nieren. Ein auch nur einigermaßen voll- 
ständiges Bild der Pathologie der Nierenzellen läßt sich daraus freilich 
noch nicht ableiten. Vor allem haben wir noch durchaus nicht hin- 
reichende Kenntnisse von den Bedingungen, unter denen beim Menschen 
eine entsprechende Art trüber Schwellung oder tropfiger Entmischung 
des Epithelprotoplasmas zustande kommt. Ein sicheres Zeichen schwerer 
Strukturveränderungen dürfte der Nachweis des Fehlens der Stäbchen- 
struktur im frischen Zustande sein. 

Bei dem Auftreten zahlreicher Granula in den Zellen muß man 
beim Menschen wohl mindestens zwei verschiedene Zustände unter- 
scheiden, von denen der erste der tropfigen Entmischung Albrechts 
entsprechen würde. Der zweite, der von allen Untersuchern pathologisch 
veränderter menschlicher Nieren beobachtet worden sein muß und häufig 
beschrieben ist, ist derjenige, den man wohl am besten mit Stoerk als 
„hyaline tropfige Degeneration‘ bezeichnen kann: es handelt sich um das 
Auftreten mehr oder weniger zahlreicher kleinster und größerer Tropfen im 
Zellprotoplasma, die unter Umständen die Zellen ganz durchsetzen können, 
meist von der Basis zur Spitze an Größe zunehmen, nach Umständen 
die Größe eines Zellkernes erreichen können und ein charakteristisch.es 
Verhalten zu verschiedenen Farbstoffen besitzen: sie lassen sich mit 
Eisenhämatoxylin je nach dem Grade der Differenzierung blaßgrau bis 
tiefschwarz färben, sie nehmen Eosinfärbung an und sind, zum Teil 
wenigstens, nach der Weigertschen Fibrinfärbungsmethode tingibel. 
Daß diese Tropfen die Elemente abgeben, aus denen sich die hyalinen 
Zylinder entwickeln, ist schon von v. Recklinghausen, dann von 
Ernst, Landsteiner, Orth, Pfister, Stoerk angenommen worden 
und scheint auch mir nach zahlreichen Beobachtungen höchst wahr- 
scheinlich. 

Viel diskutiert ist die Frage, ob sich aus gewissen Zuständen ‚‚trüber 
Schwellung“ fettige Degeneration entwickeln kann. Eine einiger- 
maßen gründliche Erörterung dieses Problems würde viel zu weit führen. 
Im allgemeinen neigen die neueren Untersucher alle zur Ablehnung 
eines derartigen Zusammenhanges. Ich möchte mich demgegenüber auf 
die Bemerkung beschränken, daß m. E. wirklich entscheidende Beweise 
für sein Fehlen oder Vorhandensein noch nicht vorliegen und daß neue 
Untersuchungen darüber abzuwarten sein dürften. 

Eine eingehende Erörterung der verschiedenen pathologischen Vor- 
gänge, bei denen Fett oder fettähnliche Substanzen in Nierenzellen auf- 
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treten, und ihre spezielle Genese muß hier ebenfalls unterbleiben. Man 
kann für den speziellen Fall der Nierenepithelzellen nach meiner Über- 
zeugung streng mindestens zwei Zustände unterscheiden, für die ich, 
wenn auch gewiss in ganz anderem als dem ursprünglich Virchowschen 
Sinne, die alten Bezeichnungen ‚Fettinfiltration‘‘ und ‚‚fettige Degene- 
ration‘‘ beibehalten möchte. 

Die rein infiltrativen Prozesse sind vor allem ausgezeichnet durch 
die diffuse Verfettung der Epithelien des ganzen Organs oder doch be- 
stimmter Kanälchenabschnitte, z. B. der Tubuli contorti, wie bei 
Coma diabeticum, besonders aber bei der Phosphorniere des Menschen, 
gelegentlich auch bei chronischen Hautaffektionen (Pemphigus), bei 
Stauung und endlich bei verschiedenen Erkrankungen, die mit hoch- 
gradiger Fettleber verlaufen. Die Zellstruktur, insbesondere auch die 
Stäbchenstruktur, leidet dabei nicht, oder doch nicht wesentlich, wie 
sich aus Beobachtungen von Landsteiner ergibt. Andererseits ist 
damit nicht gesagt, daß der Vorgang der Fettinfiltration innerhalb des 
normalen Zellstoffwechsels liegt. Er setzt wohl ‚in allen Fällen... eine 
gewisse Schädigung der Zelltätigkeit voraus“ (vgl. Marchand, Vir- 
chows Arch. 180. 1905. S. 9, Fußnote, ferner Arnolds Ansichten). 
Fettig-degenerative Prozesse entwickeln sich so gut wie ausnahmslos 
bei denjenigen Nephropathien, die mit starker Beteiligung des Blut- 
gefäßapparates einhergehen, also bei etwas längerer Dauer der Glome- 
rulonephritis, bei Schrumpfniere, bei der Amyloiderkrankung. Fettig 
„degenerierte‘ Zellen gehen im Laufe der Zeit nachweislich oft zu- 
grunde, werden abgestoßen, runden sich ab und finden sich mehr oder 
weniger reichlich im Lumen der Kanälchen. Zellen mit reiner Fettinfil- 
tration bleiben intakt an Ort und Stelle. Reine Fälle degenerativer 
Art sind einerseits ausgezeichnet durch das herdweise Auftreten der 
stark lichtbrechenden Bestandteile, andererseits, wie zuerst Kaiserling 
und Orgler festgestellt haben, so gut wie regelmäßig durch das Vor- 
kommen doppeltbrechender fettähnlicher Substanzen, die nach neueren 
Untersuchungen wahrscheinlich Cholesterinester von Fettsäuren dar- 
stellen. Nach Aschoff handelt es sich auch bei diesen, von mir als 
degenerativ bezeichneten Prozessen um eine Infiltration, im Sinne einer 
Darstellung Arnolds also um degenerative Fettinfiltration. Der Unter- 
schied zwischen den beiden Arten von ‚Verfettung‘“ speziell der Nieren- 
zelle läge dann ausschließlich darin, daß das eine Mal Glycerin, das 
andere Mal Cholesterin zur Esterbildung mit Fettsäuren verwandt wird. 
Die fettig-degenerativen Prozesse sind besonders dadurch ausgezeichnet, 
daß es bei ihnen zu einer Resorption der doppeltbrechenden fettähnlichen 
Substanzen in das Zwischengewebe kommt, wobei dann häufig große 
Depots solcher Substanzen in gewissen Zellen des Interstitiums entstehen. 

Eine einfache Atrophie (?) der Kanälchenepithelien kommt be- 
sonders bei langsamer Verödung von Glomerulis zur Beobachtung. Die 
Zellen werden kleiner, die Kerne schrumpfen ebenfalls, färben sich sehr 
dunkel, allmählich kollabiert das Kanälchen, um schließlich ganz der 
Resorption anheim zu fallen. 
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Außerordentlich mannigfaltig sind die Bilder, die man bei Regene- 
rationsprozessen beobachtet. Ich kann hier Einzelheiten nicht erörtern 
und verweise auf die Arbeiten von Thorel und besonders auf die in- 
teressanten Befunde von Heineke°!) bei Sublimatvergiftung. Ich will 
nur kurz resumieren, daß bei schweren Schädigungen des Epithels, die 
zum Zelltod und zur Abstoßung von Zellen führen, lebhafte Wucherung 
(Mitosen) der erhaltenen Epithelien beobachtet wurden. Die neuge- 
bildeten Elemente unterscheiden sich zunächst durchaus von den 
typischen dunklen Epithelien der Contorti. Sie sind viel unregelmäßiger 
gestaltet, bald ungewöhnlich flach, das erweiterte Lumen auskleidend, 
bald dicht gedrängt, mit großen zahlreichen Kernen versehen, unregel- 
mäßig ins Lumen vorragend, zuweilen kommt es zu echter Riesenzellen- 
bildung (Roessle). Interessant ist die Beobachtung von Heineke, daß 
den neu gebildeten Elementen eine lebhafte phagocytäre Tätigkeit möglich 
ist, die sie befähigt, abgestorbene Zellen und Kalkkörner zu umschließen, 
sie von der Membrana propria förmlich abzuheben und so zu ihrer Beseiti- 
gung beizutragen. Ich habe ähnliche Bilder bei schwerer subakuter Ne- 
phritis auf infektiöser Basis neuerdings auch beobachtet. Es handelte sich 
um Aufnahme von hyalinen Zylindern durch neugebildete Epithelzellen. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, schicke ich dem speziell de- 
skriptiven Teil dieser Arbeit noch einige allgemeine Bemerkungen über 
unsere freilich noch sehr mangelhaften Kenntnisse von der Herkunft 
der verschiedenen für ‚„Nephritis‘ charakteristischen pathologischen Bei- 
mengungen des Harns voraus. 

Schon über den Ort der Ausscheidung des" Eiweißes können wir 
nicht eine vollständig allgemeingültige Auskunft geben. Sicher ist eine 
wesentliche und sehr häufige, nach Ribberts Anschauung die wesent- 
lichste und erste Quelle des Eiweißes in den pathologisch veränderten 
Glomeruli zu suchen. Man hat dagegen geltend gemacht, daß bei 
Amyloiddegeneration der Niere, die ja gerade mit Veränderungen des 
vaskulären Apparates einhergeht, Eiweiß im Harn fehlen kann (Litten). 
Ich halte diesen Einwurf nicht für unwiderleglich. Man kann annehmen, 
daß gerade diese amyloide Veränderung der Schlingenwände nicht 
notwendig zur Albuminurie zu führen braucht. Ich möchte in diesem 
Zusammenhange auf sehr interessante seltene Fälle von schwerer 
Nephritis ohne Albuminurie im Kindesalter verweisen, wie sie z. B. von 
Cassel, Herringham u.a. erwähnt worden sind. Über die histolo- 
gischen Befunde finden wir bei Cassel nur sehr summarische Angaben; 
sowohl in seinen Fällen wie in demjenigen von Herringham zeigten 
die Glomeruli aber allem Anscheine nach keine Veränderungen. Anderer- 
seits sind die entzündlichen Veränderungen der Glomeruli stets mit 
Albuminurie verbunden. Über die Beteiligung des Kanälchenepithels 
an der Albuminurie kann man, wie ich glaube, Bestimmtes überhaupt 
nicht aussagen. Ich möchte aber daran erinnern, daß namentlich für 
die späteren Stadien der echten Nierenentzündungen möglicherweise 
komplizierte Veränderungen in der Funktion der vielfach neugebildeten 
resp. in ständiger Neubildung begriffenen Epithelzellen nicht von der 
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Hand zu weisen sind. Daß die Ausscheidung von Hämoglobin ganz 
vorwiegend durch die sezernierenden Epithelien und nicht in den Glo- 
meruli erfolgt, dürfte heute als sicher gelten. 

Zur Entstehung der Zylinder will ich nur bemerken, daß heute 
Einigkeit wohl darüber herrscht (Ernst, Orth, Pfister, Stoerk u.a.) 
daß hyaline Zylinder durch Konfluenz hyaliner Tropfen entstehen 
können, die in den Epithelien der Pars convoluta bei sehr verschiedenen 
pathologischen Veränderungen der Niere leicht beobachtet werden 
können. Nach der Ansicht von Orth kommen aber außerdem noch 
mehrere andere Modi der Entstehung von hyalinen Zylindern vor. Die 
Herkunft der zelligen Elemente, d. h. desquamierter Epithelzellen, weißer 
und roter Blutkörperchen im Harn bedarf nicht genauer Erörterung. 


A. Diffuse hämatogene Nierenerkrankungen, die nicht mit vorwiegender 
Beteiligung der Glomeruli einsetzen. 


Man findet noch heute sehr häufig die Anschauung, daß der Nach- 
weis von Albumin im Harn eine ‚Nephritis‘‘ beweise, weil er auf eine 
„entzündliche Exsudation‘ resp. auf die ‚Ausscheidung eines gerinn- 
baren Exsudates‘‘ zurückzuführen sei. Diese Anschauung ist nach dem 
heutigen Stande unserer Kenntnisse schlechterdings nicht mehr haltbar. 
Für eine außerordentlich große Zahl von leichteren und schwereren Al- 
buminurien können wir mit Bestimmtheit angeben, daß das im Harn 
auftretende Albumin lediglich als blutfremder Stoff der Exkretion ver- 
fallen ist. Ich erinnere nur an die bekannten Versuche über die Aus- 
scheidung von reichlich aufgenommenem Hühnereiweiß, ferner an die 
Albuminurien, die nach parenteraler Einverleibung von Fremdeiweiß 
auftreten. Außerordentlich schwierig, ja wie mir scheint, unmöglich 
ist es aber heute für die menschliche Nierenpathologie, eine Grenze 
zwischen derartigen reinen Ausscheidungsalbuminurien und allen den- 
jenigen Albuminurien zu ziehen, die ohne erhebliche, anatomisch 
nachweisbare Läsionen der Niere, z. B. bei vielen fieberhaften Infektions- 
krankheiten vorkommen. Der pathologische Anatom wird zur Lösung 
dieser Aufgabe nur wenig beitragen können. Vielleicht wird für einzelne 
Spezialfragen ein Studium der Strukturveränderungen der spezifischen 
Nierenbestandteile an körperwarm fixiertem Material eine Antwort auf 
die Frage gestatten, ob eine essentielle Nierenerkrankung vorliegt oder 
lediglich Exkretion in der Norm blutfremder Eiweißkörper. 

In einem Falle von sehr hochgradiger Albuminurie, der nach ganz 
kurzer klinischer Beobachtung zum Exitus kam und vermutungsweise 
als ein Nephrotyphus aufgefaßt worden war, ließ sich z. B. histologisch 
an den Nieren irgend eine erhebliche Veränderung der spezifischen Be- 
standteile nicht feststellen. 

Der beststudierte Fall reiner Ausscheidung einer blutfremden Sub- 
stanz durch die Nieren ist der bei der Hämoglobinurie beobachtete, 
dem wir ja bei Verbrennungen, bei Vergiftungen mancherlei Art (Kalium- 
chlorat u. a.), aber gelegentlich auch bei Infektionskrankheiten, z. B. 


428 M. Löhlein: 


Scarlatina, bei der sog. „Schwangerschaftsniere‘‘, endlich bei der sog. 
paroxysmalen Hämoglobinurie begegnen. Aus den Untersuchungen von 
Lebedeff, Levy, Schmidt kann man wohl schließen, daß es sich 
dabei um eine echte Sekretion des Hämoglobins durch die Epithelien 
der Harnkanälchen handelt. Daß dieser Vorgang an und für sich keine 
Schädigung der Nieren mit sich bringt, wie er auch keine 
solche voraussetzt, ist besonders durch die Experimente von J. E. 
Schmidt bewiesen worden, der nach intravenöser Injektion artgleichen 
reinen gelösten Hämoglobins bei Kaninchen der Hämoglobinurie keine 
Strukturveränderungen der Epithelien folgen sah. Die Versuchs- 
anordnung scheint mir einwandfrei zu sein. 

Bei einer Anzahl von Infektionskrankheiten sehen wir nach- 
weisbar mehr oder weniger schwere Schädigungen des Nierenparen- 
chyms — bei Fehlen entzündlicher Veränderungen der Glomeruli — 
auftreten, die allgemein auf Toxine der verschiedenen Krankheitserreger 
zurückgeführt werden. Ich bin mir bewußt, daß die Zusammenstellung 
dieser vollkommen heterogenen Parenchymveränderungen nur ein Not- 
behelf ist, der mit der außerordentlich großen Lückenhaftigkeit unserer 
augenblicklichen Kenntnisse der in Betracht kommenden pathologischen 
Vorgänge gerechtfertigt werden muß. Die betreffenden Nierenverände- 
rungen lassen sich schlechterdings nur negativ gemeinschaftlich charak- 
terisieren, nämlich eben durch das Fehlen eigentlich entzündlicher Ver- 
änderungen in den Glomeruli. Sie sind, wie schon erwähnt, im Gegen- 
satz zu den Glomerulonephritiden, wie besonders Friedrich Müller 
hervorgehoben hat, im allgemeinen leichter Reparation zugänglich. 
Dies gilt bekanntlich vor allem für die meisten Fälle von Nierenerkran- 
kungen bei Diphtherie. Histologisch findet man dabei in der Regel nur 
mehr oder weniger ausgebreitete trübe Schwellung und fettige Degeneration 
in den Kanälchenabschnitten mit dunklem Epithel (Heubner u. al, 

Eine außerordentlich schwere Erkrankung der spezifischen Epithelien 
kommt bei der Choleraniere nach den übereinstimmenden Dar- 
stellungen von E. Fränkel, Van der Stricht u. a. zustande. 

Auch bei Gelbfieber, in dessen Gefolge nicht selten Anurie auf- 
treten soll, werden von Marchoux und Simond schwere fettig-degene- 
rative Veränderungen in den Harnkanälchen beschrieben. Leider reichen 
die sehr kurzen Angaben der Verfasser ebensowenig wie ihre zwar sehr 
luxuriösen, aber wenig charakteristischen Abbildungen dazu aus, um 
über das Wesen der Nierenaffektion Klarheit zu gewinnen. 

Auch bei der Malaria werden vielfach auftretende Albuminurien 
auf die Wirkung von Toxinen der Parasiten zurückgeführt. Gelegent- 
lich kommen dabei allerdings auch schwere Störungen der Struktur 
durch Verstopfung kleiner Blutgefäße mit massenhaften Parasiten (Ewing) 
zur Beobachtung, die dann wohl als Herderkrankungen aufzufassen sind 
und nicht hierher gehören. 

Von den Giften bekannter Konstitution sind in ihrer schädigen- 
den Wirkung auf die menschliche Niere vor allem Sublimat, Phosphor, 
anorganische Säuren, Teer-Derivate genauer studiert. Es ist freilich das 
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bisher vorliegende Material an brauchbaren pathologisch-anatomischen Be- 
funden in den einzelnen Fällen noch viel geringer als wünschenswert. Nur 
die Sublimatniere und die Phosphorniere sind eigentlich genauer studiert. 

Besonders eingehende Untersuchungen über die Histogenese der 
Sublimatniere hat im pathologischen Institut in Leipzig neuerdings 
an einem größeren Material A. Heineke angestellt. Seine Fälle zeigen 
eine Dauer von 7 Stunden bis zu 22 Tagen und ermöglichten ihm eine 
zusammenfassende Darstellung des ganzen Krankheitsprozesses. Es ist 
danach keine Frage, daß das Gift durch direkte Einwirkung auf die 
Zellen der Pars convoluta zunächst diese schädigt, in den schwersten 
Fällen sie in ganzer Ausdehnung, in anderen Fällen wenigstens in einem 
großen Teil der Kanälchen zum Absterben bringt, während die Mal- 
pighischen Körperchen vollständig intakt bleiben. Schwere Schädigungen 
zeigen dagegen noch die aufsteigenden Henleschen Schleifenschenkel. 
Im weiteren Verlaufe werden die nekrotischen Epithelien abgestoßen, 
und es kommt nun einerseits zu sehr erheblichen, in ihren Einzelheiten 
höchst interessanten, von Heineke genau beschriebenen regenera- 
tiven Wucherungen des Epithels, andererseits aber auch, wenn das 
Leben eine Anzahl von Tagen den Eintritt der Vergiftung überdauert, 
zu einer an Intensität zunehmenden entzündlichen Reaktion des Zwischen- 
gewebes. Besonders charakteristisch ist die Verkalkung der nekrotischen 
Zellmassen, deren Histogenese früher lebhaft erörtert worden ist. Es 
kann seit den Untersuchungen Kaufmanns, wie Heineke bestätigt, 
nicht mehr daran gezweifelt werden, daß das Absterben der Epithelien 
der primäre, die Ablagerung von Kalksalzen in den toten Zellen ein 
sekundärer Vorgang ist. Sehr eigentümlich ist die außerordentliche 
Energie, mit der die neugebildeten epithelialen Elemente durch aktive 
phagocytäre Vorgänge das tote Material zu beseitigen suchen. Ein 
großer Teil der neugebildeten Zellen gerät dabei seinerseits wieder ins 
Lumen, ein anderer Teil bildet einen, nach den übereinstimmenden An- 
schauungen von Thorel, Heineke und Örtel zunächst funktionell 
minderwertigen, sehr flachen, neuen Epithelbelag. 

Der Befund der Niere bei Phosphorvergiftungen ist sehr charakte- 
ristisch. Man kann ihn kurz präzisieren als eine in erster Linie die 
Pars convoluta, in mehr weniger hohem Grade aber das gesamte übrige 
Parenchym betreffende Infiltration der Epithelien mit Fetttröpfchen. 
Nach Landsteiners Angabe finden sich dabei nur geringfügige Ver- 
änderungen der basalen Stäbchen der sezernierenden Epithelien. Ein 
Absterben von Epithelien oder eine Desquanıation habe ich in den 
wenigen Fällen, die ich untersuchen konnte, beim Menschen niemals 
gesehen. Auch sind die sämtlichen an den Epithelien nachweisbaren 
Fetttröpfchen einfachbrechend. Gegenüber Rosenfelds immer wieder 
wiederholten Angaben, es gäbe kein Gift, das eine Verfettung der Nieren 
herbeiführen könne, muß ich auch an dieser Stelle wieder darauf hin- 
weisen, daß ein von mir mitgeteilter, von Herrn Prof. Siegfried fest- 
gestellter Analysenbefund, ebenso wie mehrere von Landsteiner und 
Mucha veröffentlichte, in Fällen von Phosphorvergiftung des Menschen 
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eine sehr erhebliche Steigerung des Fettgehaltes der Nieren, auch für 
den chemischen Nachweis, bewiesen haben. Der prozentuale Fettgehalt 
war in einzelnen dieser Fälle mehr als doppelt so hoch als nach Rosen- 
felds eigenen Angaben der Norm entspräche. Das ganze histologische 
Bild ist durchaus vereinbar mit der Anschauung, daß bei der Phosphor- 
vergiftung durch Fettwanderung eine Infiltration der Nierenepithelien 
statthat. Die Erkrankung der Niere wäre danach als rein sekundärer 
Natur aufzufassen. Die Funktionsstörung des Organs fehlt ja nach 
einzelnen klinischen Angaben in manchen Fällen ganz. 

Erwähnen will ich, daß sehr ähnliche Bilder von hochgradiger Fett- 
infiltration beispielsweise bei chronischem Pemphigus vorkommen, hier 
wie bei der Phosphorvergiftung neben einer hochgradigen Fettleber. 
Auch sonst kann man beide Zustände nebeneinander beobachten, z. B. 
bei Fettleber der Phthisiker. Die Fettinfiltration der Pars convoluta 
bei diabetischem Koma zeigt histologisch ebenfalls große Ähnlichkeit 
mit derjenigen bei Phosphorvergiftung, erreicht nur meistens nicht die 
exorbitant hohen Grade wie jene. 

Mit einigen Worten soll an dieser Stelle auf das außerordentlich 
schwierige Kapitel von der sogenannten „Nephritis gravidarum“ ein- 
gegangen werden. Den bisher in diesem Abschnitte besprochenen Ne- 
phropathien steht sie deshalb nahe, weil sie fast immer in reinen Fällen 
unmittelbar nach der Geburt zu rascher und in der Regel vollständiger 
Heilung kommt. Die allgemeine Annahme geht heute wohl dahin, daß 
es sich bei dieser Erkrankung in letzter Linie um eine Intoxikation des 
mütterlichen Organismus durch freilich noch nicht bekannte Substanzen 
handelt, deren Quelle im fötalen Organismus gesucht werden mnß. In 
welchem Grade die Erkrankung der Nieren von Bedeutung für den 
ganzen Prozeß ist, das läßt sich meines Erachtens auf Grund unserer 
heutigen Kenntnisse noch nicht übersehen. Allgemein bekannt ist die 
Tatsache, daß ein besonders schwerer Verlauf der Erkrankung häufig 
bei Individuen beobachtet wird, die vorher bereits nierenleidend waren. 

Der pathologisch-anatomische Befund ist in reinen Fällen häufig 
überraschend geringfügig: Man findet bei einer mäßigen Dilatation der 
Rindenkanälchen geringfügige degenerative Prozesse am Kanälchenepithel 
und, wie Orth besonders betont hat, Verfettung der Glomerulusepithelien. 
Ich habe selbst in einigen, wie mir scheint, ganz reinen Fällen ein- 
schlägiger Art pathologische Veränderungen am Knäuelepithel feststellen 
können, sie bestanden aber vorwiegend in Wucherungsvorgängen mäßigen 
Grades mit Bildung von Birnen- und Keulenformen. Geringfügige Ver- 
änderungen fanden sich auch im Schlingeninhalt. 


B. Die Glomerulonephritis. 
1. Glomerulonephritis von nach Tagen zählender 
Krankheitsdauer. 


Als Prototyp der akuten Glomerulonephritis wird eine häufig nach 
Scharlach auftretende schwere Nierenaffektion angesehen. Nun kommen 
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aber bekanntlich gerade im Anschluß an diese Infektionskrankheit 
sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch verschiedene Nephro- 
pathien vor, und angesehene Forscher wie Soerensen haben sich 
für eine einheitliche Auffassung aller dieser Prozesse ausgesprochen. 
Durch die Untersuchungen „von Councilman einerseits, von Reichel 
andererseits ist diese Anschauung wohl endgültig widerlegt; die Dar- 
stellungen der neueren deutschen Lehrbücher stimmen darin über- 
ein, daß sie streng zwischen der akuten (diffusen) Glomerulonephritis 
und der ‚akuten interstitiellen Herdnephritis‘‘ nach Scharlach unter- 
scheiden. 

(Die letztere scheidet als Herderkrankung streng genommen aus 
dieser Übersicht aus; bei der Wichtigkeit, die ihr zukommt, möchte ich 
aber wenigstens die Sätze hierhersetzen, mit denen sie Reichel m.E. 
in sehr zutreffender Weise charakterisiert hat (l. c. S. 24): 

„Die interstitielle Herderkrankung tritt schon in frühen Stadien 
des Scharlachs, besonders bei septischem Charakter desselben, auf und 
kann ziemliche Ausdehnung und Stärke erlangen, bisweilen ohne wesent- 
liche Nierensymptome hervorzurufen. Sie kann aber auch solche in 
äußerst verschiedenem Grade erzeugen und bei fast völligem Ergriffen- 
sein der Nieren unter urämischen Erscheinungen zum Tode führen. 
Sie kann auch über die dritte Scharlachwoche hinaus bestehen und sich 
klinisch als Nephritis kundgeben, ohne sich mit Glomerulonephritis zu 
komplizieren (Fall 18), was ihre Selbständigkeit dieser gegenüber dartut. 
Sie verschuldet offenbar einen Teil der Fälle, in denen über mangelnden 
Parallelismus zwischen klinischen und anatomischen Erscheinungen be- 
richtet wird, namentlich diejenigen, die geringe Symptome bei schwer 
veränderten Nieren zeigen — ein Verhältnis, das aus dem Herdcharakter 
der Erkrankung verständlich ist.‘‘) 

Das Studium der akuten Glomerulonephritis bildet m. E den 
Schlüssel zum Verständnis der Nephritis überhaupt; der Befund der 
Nieren bei dieser Erkrankung bedarf daher einer genauen Darstellung. 

Reichel hat mit Recht betont, daß wir wohl annehmen müssen, 
daß die ersten Veränderungen, die sich bei der akuten Glomerulo- 
nephritis in den Malpighischen Körperchen abspielen, sich schon vor 
dem Auftreten der ersten klinischen Erscheinungen entwickeln. Das 
erste Stadium dieser Veränderungen hat mit Bewußtsein wohl noch 
kein pathologischer Anatom studieren können*). Die von mir unter- 
suchten Fälle entsprechen sämtlich manifesten schweren Nierenerkran- 
kungen von der Dauer einiger Tage. Die Veränderungen der Glomeruli, 
die man in derartigen Nieren findet, sind zuerst in einer alles Wesent- 
liche erschöpfenden Weise von Langhans®’-#) dargestellt worden, 
dessen Schilderungen Reichel auf Grund seines großen und sorgfältig 
untersuchten Materials und später auch ich nur noch in einigen Einzel- 
heiten Neues hinzufügen konnten. 


*) Vielleicht gehören Beobachtungen, die Heubner gelegentlich erwähnt, 
hierher. 
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Die älteren Widersprüche gegen Langhans’ Befunde, die besonders 
von Ribbert ausgingen, dürfen wohl als endgültig widerlegt angesehen 
werden und bedürfen deshalb nicht mehr der Erörterung. 

Die Malpigliischen Körperchen sind in den typischen Fällen sehr 
stark vergrößert, den Kapselraum völlig oder nahezu ausfüllend, ja oft 
sich noch „hernienartig‘“ in den Anfangsteil des Harnkanälchens vor- 
wölbend, und außerordentlich zellreich. Die Schlingen sind verbreitert 
und verlängert und enthalten in etwas wechselnder Zusammensetzung 
eine im frischen Zustande blasse, körnig erscheinende, zuweilen mehr 
oder weniger mit glänzenden Fetttröpfchen durchsetzte Masse, in der 
nur hier und da spärliche rote Blutkörperchen, dagegen wieder in etwas 
wechselnder Menge polymorphkernige Leukocyten und außerdem vor 
allem mehr oder weniger ausgesprochen netzförmig angeordnete zellige 
Elemente von ‚‚endothelialem Typus‘ anzutreffen sind. Ob diese 
letzteren, für den Prozeß besonders charakteristischen Zellen wirklich 
von dem ZEndothel abstammen, läßt sich wohl nicht entscheiden. 
Reichel tritt entschieden für diese Auffassung ein. Den Einwand von 
Obrzut, daß man niemals in diesen Zellen Mitosen beobachtet hat, 
muß ich aber als berechtigt nach meinen eigenen Erfahrungen an- 
erkennen. — Der Epithelüberzug des Knäuels zeigt in den frühesten 
untersuchten Stadien in der Regel nur eine geringe Schwellung, die aber 
mit der Zeit immer stärker wird und z.B. in einem von mir unter- 
suchten Falle von 10tägiger Dauer bereits hohe Grade erreicht und 
zur Desquamation gewucherter Epithelien geführt hatte. Diese Des- 
quamation kann weiterhin recht beträchlich werden. 

Die Veränderungen des Parenchyms sind in diesen frühen Stadien 
für die gröberen Untersuchungsmethoden nur geringfügig. Daß die 
Struktur der Rinde wohl erhalten ist, bedarf kaum der Erwähnung. 
Dilatation der Kanälchen der Pars convoluta, die in späteren Stadien 
regelmäßig hochgradig zu sein pflegt, ist in diesen frühen Stadien zwar 
manchmal schon vorhanden, aber meist noch relativ gering. Hier und da 
beobachtet man Kanälchenabschnitte mit mehroder weniger vorgeschrittener 
„hyaliner‘ tropfiger Entartung der Epithelien: Die Zellen sind stark 
vergrößert, springen mit sehr großen Kuppen stumpf kegelförmig vor, 
die Kerne sind wohlerhalten, das Protoplasma ganz durchsetzt von 
kleineren und größeren kugeligen homogenen Gebilden, die sich oft 
schon mit Eosin, zuweilen nach Weigert und besonders deutlich mit 
Eisenhämatoxylin — hier in sehr verschiedenen Nuancen vom blassen 
Grau bis zum tiefen Schwarz — färben lassen. — Zuweilen sieht 
man hier und da schon in diesem Stadium erste Anfänge einer 
fettigen Degeneration der Epithelien, d. h. bei frischer Untersuchung 
kleinste basal gelegene Tröpfehen doppeltbrechender fettähnlicher Sub- 
stanz. Reichliche Fetttröpfchen sind namentlich bei Flemmingscher 
Fixierung ziemlich regelmäßig im Epithel des Schaltstückes (der 
Tubuli contorti 2. Ordnung) nachzuweisen. Sie haben aber keine 
pathologische Bedeutung, da sie auch normalerweise an dieser Stelle 
vorkommen. 
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Im Zwischengewebe findet man zuweilen kleinere oder auch etwas 
ausgedehntere Rundzellenfiltrate, diese können aber auch nahezu voll- 
ständig fehlen und ‚scheinen für den Prozeß ohne wesentliche Be- 
deutung. 

Die hier gegebene kurze Beschreibung des Zustandes der Niere bei 
der akuten Glomerulonephritis stimmt im wesentlichen überein mit der- 
jenigen von Langhans, die, wie ich glaube, seit den Arbeiten von 
Reichel, von mir und anderen wohl ziemlich allgemein anerkannt sein 
dürfte. 

Eine empfindliche Lücke in unseren Kenntnissen besteht begreif- 
licherweise in bezug auf die Heilungsvorgänge bei der akuten Glo- 
merulonephritis. Der pathologische Anatom wird nur selten einschlägiges 
Beobachtungsmaterial untersuchen können, in Fällen, in denen der Tod 
nach Überwindung des Nierenleidens aus anderen Ursachen eingetreten 
ist. Auf eine Erscheinung in den Glomeruli, die höchstwahrscheinlich 
von Bedeutung für die Wiederherstellung des ursprünglichen Zustandes 
ist, hat zuerst Reichel nachdrücklich aufmerksam gemacht: Man findet 
nämlich bei etwas vorgeschrittener akuter Glomerulonephritis zuweilen 
mehr oder weniger reichlich, manchmal in sehr großer Zahl Malpighi- 
sche Körperchen, deren Capillaren strotzend mit roten Blutkörperchen 
gefüllt und stark erweitert sind. Ich konnte die Befunde von Reichel 
einigemal bestätigen und halte auch seine Deutung für sehr wahrschein- 
lich richtig, wonach wir uns vorzustellen haben, daß es dem gesteigerten 
Blutdruck gelingt, auf eine freilich näher noch nicht aufgeklärte Weise 
den pathologischen Inhalt der entzündlich veränderten Schlingen heraus- 
zupressen. Es ist sehr wohl möglich, daß in den Fällen vollständiger 
Heilung dieser Vorgang sich in sämtlichen oder nahezu sämtlichen 
Knäueln abspielt, und daß, nachdem einmal die Zirkulation in den 
Knäuelcapillaren wiederhergestellt ist, allmählich wieder völlig normale 
Verhältnisse eintreten. Im einzelnen haben wir freilich von den Vor- 
gängen, die sich dabei abspielen müssen, noch keine Kenntnis. 

Daß man in vorgeschrittenen Fällen von akuter Glomerulonephritis 
in den Epithelien der Tubuli contorti mehr oder weniger lebhafte re- 
generatorische Wucherungserscheinungen beobachtet, mag kurz erwähnt 
werden. 


2. Glomerulonephritis von mehrwöchentlicher bis mehr- 
monatlicher Krankheitsdauer. 


Der weitere Verlauf der pathologischen Veränderungen in den un- 
günstig verlaufenden Fällen ist von Langhans seinerzeit bereits voll- 
koınmen richtig dargestellt worden, und einzelne richtig gedeutete ein- 
schlägige Beobachtungen sind in der Literatur in großer Zahl anzu- 
treffen. Trotzdem bin ich mir bewußt, daß die folgende Darstellung 
von den weiteren ÄAusgängen der akuten Glomerulonephritis im Wider- 
spruch mit derjenigen unserer Lehrbücher steht, und muß annehmen, 
daß sie von der Mehrzahl der maßgebenden pathologischen Anatomen 
zurzeit nicht als zutreffend anerkannt: wird. 

Ergebnisse V. 23 
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Wenn ich trotzdem meine eigene Auffassung der folgenden Dar- 
stellung ausschließlich zugrunde lege, so geschieht dies auf Grund eines 
während einer ganzen Reihe von Jahren beobachteten Materials, das 
mir sowohl hinsichtlich der Krankheitsdauer als auch hinsichtlich der 
histologischen Bilder die Übergänge von dem akuten zum sog. sub- 
akuten und zum chronischen Stadium der Glomerulonephritis in allen 
Einzelheiten zu verfolgen ermöglich hat. Freilich besteht durchaus kein 
offen zutage liegender Parallelismus zwischen der Dauer der Krankheit 
nach der klinischen Beobachtung und dem Grade, resp. auch der Art 
der histologischen Veränderungen im Einzelnen. Das wäre bei dem 
komplizierten Bau der Niere und der großen Mannigfaltigkeit der histo- 
logischen Bilder auch gewiß nicht zu erwarten, auch ist selbstverständlich 
zuzugeben, daß eine sehr große Zahl von Fällen vorkommt, die wegen 
mangelhafter Anamnese, oft auch wegen allzu kurzer klinischer Beob- 
achtung als Beweismaterial unverwertbar sind, endlich muß ich ein- 
räumen, daß auch eine sorgfältige histologische Untersuchung nicht in 
jedem einzelnen unklaren Falle mit Sicherheit die Diagnose: ,Aus- 
gangsstadium einer Glomerulonephritis‘‘ zu stellen oder auszuschließen 
gestattet. Unaufklärbare Fälle kommen vor; sie sind aber nach meiner 
Erfahrung sehr selten. 

Ich glaube, daß klinisch unklare Fälle, die jedem pathologischen 
Anatomen naturgemäß sehr häufig begegnen, die Ursache der zurück- 
haltenden oder ablehnenden Stellungnahme der meisten pathologischen 
Anatomen gegenüber der zuerst von Langhans vertretenen einheit- 
lichen Auffassung der Glomerulonephritis abgeben. Sehr häufig ist der 
Beginn einer chronischen Nephritis mit Hydrops und Hypertension 
verschleiert. Geringfügige Ödeme werden von dem Erkrankten über- 
sehen oder bei der Anamnese nicht angegeben, von vorhergegangenen 
Infektionskrankheiten ist nichts zu erfahren. Gelegentlich sah ich bei 
einem intelligenten Patienten, der auf das Bestimmteste angeben konnte, 
daß er im Anschluß an eine schwere Erkältung (wiederholte Durch- 
nässungen) ohne jede nachweisbare Angina oder andere Infektions- 
krankheit erkrankt sei, im Harn massenhafte Streptokokken. 

(Ich möchte hier sogleich vorweg nehmen, daß ich auch ätiologisch 
die sämtlichen Glomerulonephritiden bis zu einem gewissen Grade für 
einheitlich halten muß: Es handelt sich ohne Frage stets primär um 
die Einwirkung eines Bakterientoxins auf die Niere, und zwar in erster 
Linie auf die Malpigbischen Körperchen; weitaus am häufigsten handelt 
es sich um Toxine des Streptococcus vulgaris, gelegentlich, aber selten, 
wie es scheint, um solche des Typhusbacillus, des öfteren um solche 
des Pneumokokkus; daß auch andere pathogene Keime speziell die Glo- 
meruli schädigende Gifte produzieren, ist wahrscheinlich.) 

Für eine ganz beträchtliche Anzahl der von mir unter- 
suchten Fälle von mehrwöchentlicher bis mehrmonatlicher 
Dauer ist die akute Entstehung nach Streptokokkeninfektion 
klinisch durchaus sichergestellt. Nach dem heutigen Stande 
unserer ätiologischen und histologischen Kenntnisse halte ich es für 
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unanfechtbar, wenn ich in denjenigen Fällen, in denen die Anamnese 
versagt, aber vollkommen typische histologische Bilder nachweisbar 
sind, die gleiche Pathogenese und die gleiche Ätiologie behaupte. Vor- 
aussetzung für eine Nachprüfung dieser Behauptung ist ausschließlich 
eine sorgfältige histologische Untersuchung. 

Gerade in denjenigen Fällen von akuter Nephritis, die wochen- 
bis monatelang dauern, sind die histologischen Veränderungen im Einzelnen 
außerordentlich verschieden und nur verständlich, wenn man eine große 
Anzahl von Übergangsfällen der verschiedensten Art genau untersucht 
hat. Ein besonders wichtiges Kriterium in vielen zweifelhaften Fällen 
liegt darin, daß bei längerer Dauer des Krankheitsprozesses, dem diffusen 
Charakter der Erkrankung entsprechend, regelmäßig alle, oder doch 
so gut wie alle Malpighischen Körperchen in charakteristischer Weise, 
wenn auch in sehr wechselndem Grade verändert sind. So mannigfaltig 
hre Veränderungen sind, so lassen sie sich doch ohne Zwang auf 
diejenigen des akuten Stadiums zurückführen, und ihre Zusammen- 
gehörigkeit ergibt sich auf das Schlagendste dadurch, daß man in der- 
selben Niere, namentlich in den etwas frischeren Fällen in der Regel 
verschiedene Stadien der gleichen typischen Veränderungen antrifft. 

Gehen wir von dem Zustande des Malpighischen Körperchens bei 
der akuten Glomerulonephritis aus, so sehen wir, wie mehrfach in der 
Literatur hervorgehoben wird, in dem weiteren Verlaufe häufig eine 
lebhafte Desquamation von Glomerulusepithelien eintreten, der sich 
gewöhnlich eine Aufspaltung und Wucherung der Bowmanschen Kapsel 
zugesellt. In anderen Fällen bleibt diese Erscheinung aus, und nur die 
Plumpheit und der Kernreichtum der Knäuelschlingen bleibt bestehen. 
Man kann danach die im ‚subakuten‘ Stadium vorkommenden Ver- 
änderungen der Glomeruli nach zwei Typen klassifizieren: Fälle mit 
hochgradiger Desquamation und Wucherung von Epithel und Kapsel 
auf der einen Seite (,„stürmischer Typus“); solche ohne Hervortreten 
dieser Erscheinungen auf der anderen Seite (‚milderer Typus“). 

Wie schon Reichel hervorgehoben hat, ist der zuerst konstatierte 
Fortgang der Veränderungen nämlich von besonders deletärer Wirkung, 
da er vor allem die Funktion des Glomerulus gänzlich aufheben muß. 
Man findet nun beide Formen fast niemals in einer Niere ganz aus- 
schließlich vertreten, und doch ist es im Interesse der Darstellung am 
besten, von den seltenen Fällen auszugehen, in denen die eine oder 
die andere dieser beiden typischen Veränderungen sich fast allein findet. 
Man kann allerdings nur ganz im allgemeinen behaupten, daß Fälle 
mit starker Desquamation häufig einen stürmischeren Verlauf haben. 
Damit steht im Einklang, wie ich vorweg nehmen will, die Tatsache, 
daß die überwiegende Mehrzahl derjenigen Nephritisfälle, 
die nachweislich aus akuter Glomerulonephritis entstanden, 
nach jahrelanger Krankheitsdauer unter dem Bilde der sekun- 
dären Schrumpfniere zum Exitus kommen, Glomerulusver- 
änderungen aufweisen, die, wie durch Übergangsfälle der ver- 
schiedensten Stadien für mich unzweifelhaft feststeht, mit 

28* 
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geringerer Desquamation in den Zwischenstadien zu ver- 
laufen pflegen. Hierher gehören ganz besonders auch die Fälle, die 
zwischen „akuter“ Nephritis und dem Auftreten letaler Urämie ein 
scheinbar ‚‚nierengesundes Intervall“ von jahrelanger Dauer aufweisen. 


a) „Stürmischer‘ Typus. 


Bleibt nach dem Einsetzen einer akuten Glomerulonephritis das 
Leben länger als 4—5 Wochen erhalten, ohne daß eine vollständige 
oder wenigstens das Leben ermöglichende Besserung des Krankheits- 
prozesses eintritt, so findet man auf dem Sektionstisch, den klinischen 
Fällen schwerster ‚parenchymatöser‘‘ Nephritis entsprechend, geschwollene, 
sehr blasse Nieren mit sehr intensiver Rötung der Marksubstanz und 
blaßen, sehr deutlich sichtbaren Glomeruli bei gänzlich verwaschener 
Rindenstreifung. Mikroskopisch geben solche Nieren das typische Bild 
der schwersten Form der ‚subakuten Glomerulonephritis“. Der auf- 
fälligste Befund ist dabei an den Glomeruli die zuweilen kein einziges 
Nierenkorn verschonende Ausbildung einer massenhaften Zellschale, die 
den ganzen Knäuel mit Ausnahme des Hilus umgreift, gewöhnlich dem 
Hilus gegenüber am mächtigsten ist und auf den Schnitten halbmond- 
förmig erscheint. Diese Zellmasse, welche z. T. aus abgestoßenen Knäuel- 
epithelien, zum anderen Teil aus gewucherten Kapselelementen besteht 
und häufig Blut, fibrinöse und hyaline Massen sowie Eiterkörperchen 
einschließt, füllt den ganzen von den Glomerulusschlingen übrig ge- 
lassenen Raum der Bowmanschen Kapsel aus. Die Glomerulusschlingen 
selbst erscheinen daneben vergleichsweise kleiner als im akuten Stadium, 
zeigen aber charakteristische Veränderungen, die an die dort beschrie- 
benen auf das Deutlichste erinnern: Sie sind weiter als in der Norm, 
enthalten — freilich in sehr verschiedener Weise — abnormen Inhalt 
(endotheliale Zellnetze, Leukocyten, körnige Thrombusmassen, nur spär- 
liche rote Blutkörperchen); die Schlingenwand ist in diesen Fällen oft 
sehr deutlich verdickt. 

Das Parenchym zeigt als auffälligste Veränderung im Gegensatz 
zu den frischesten Stadien eine sehr hochgradige Dilatation der Kanäl- 
chen der Pars convoluta, die nahezu ausnahmslos von Zylindern ver- 
schiedener Art erfüllt sind, die in diesen Fällen sehr häufig nach Weigert 
intensiv färbbar and Im Lumen finden sich außerdem einzelne Leu- 
kocyten, abgestoßene Epithelzellen, die zuweilen ganz ähnlich wie dies 
Heineke für die Phagocytose abgestorbener Zellelemente durch neu- 
gebildete Epithelien bei der Sublimatniere beschrieben hat, kleinere und 
auch relativ sehr große Cylinder umklammert haben, zum Teil außer- 
dem rote Blutkörperchen. Homogene Cylinder finden sich in großen 
Massen in allen Abschnitten des Kanälchensystems. Die Epithelien der 
Pars convoluta zeigen in diesen Fällen sehr wechselnde, immer aber 
hochgradige pathologische Veränderungen; zuweilen findet man sehr 
verbreitete Fettdegeneration, in anderen Fällen kann diese so gut wie 
vollständig fehlen. Ähnlich steht es mit der hyalin-tropfigen Entartung. 
Oft sind die stark dilatierten Kanälchen 1. Ordnung ganz ausgekleidet 
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von einem durch höchst unregelmäßige Verteilung und sehr wechselnde 
Größe der Kerne und äußerste Schmalheit des Protoplasma ausgezeich- 
neten, offenbar teilweise neugebildeten Epithel. Zuweilen sieht man 
Mitosen. Kleinzellige Infiltration des Zwischengewebes findet sich in 
sehr wechselndem Maße; sie kann sehr geringfügig sein. 


b) Milderer Typus. 


In den ausgesprochensten Fällen dieser Art findet man bei der 
Autopsie ebenfalls eine große blasse Niere mit punktförmigen Hämor- 
rhagien und blassen, etwas vorspringenden Glomeruli. Die Vergrößerung 
des Organs pflegt nicht so beträchtlich zu sein wie in den schwersten 
Fällen des ‚„stürmischen“ Typus. Das histologische Bild zeigt bei ziem- 
lich starker Dilatation des Kanälchensystems im ganzen wenig ver- 
änderte Strukturverhältnisse des Rindenparenchyms. Die Glomeruli 
sind groß, haben plumpe, mit zelligen Elementen von endothelialem 
Typus erfüllte Schlingen, in denen nur hier und da einige wohlerhaltene 
rote Blutkörperchen vorhanden sind. Die für die Fälle von stürmischem 
Typus so besonders charakteristischen Halbmonde fehlen ganz oder sind 
nur bei einzelnen Exemplaren ausgesprochen. (v. Kahlden u. a. haben 
offenbar diese Stadien der Nephritis im Auge gehabt, als sie eine throm- 
bosierende von einer desquamativen Form der Glomerulonephritis unter- 
schieden haben.) 

Die Parenchymveränderungen im Einzelnen zusammenfassend zu 
erörtern ist etwas heikel. Man findet häufig hohe Grade von fettiger 
Degeneration, daneben aber häufig auch in mehr oder weniger großer 
Ausdehnung Kanälchen mit gut erhaltenem Epithel, das man zuweilen 
als regeneratorisch neugebildetes erkennen kann. Ganz reine Fälle des 
letztgenannten Typus sind nach meinen Erfahrungen nicht häufig. Die 
meisten Fälle von chronisch-parenchymatöser Nephritis mit Hydrops 
stehen in der Mitte zwischen den beiden hier aufgestellten Typen und 
nähern sich bald dem ersten, bald dem zweiten; wie mir scheint, 
häufiger dem ersten. 


3. Chronische Glomerulonephritis. 


In den gar nicht so seltenen Fällen, in denen sich aus einer akuten 
Nephritis nach Scharlach oder Angina ein Nierenleiden von jahrelanger 
Dauer entwickelt, das oft nach vielen Schwankungen, zuweilen aber 
auch (nach scheinbarer ‚Heilung‘) nach einem (nach dem Urteil des 
Patienten) völlig symptomlosen Intervall von einigen Jahren unter ur- 
ämischen Erscheinungen den Tod herbeiführt, finden wir mikroskopisch 
meist durchaus typische Veränderungen der Nieren, die makroskopisch 
gewöhnlich das Bild der blassen oder gelblichen Schrumpfnieren dar- 
bieten, zuweilen aber auch — bei größerer Blutfülle — rötlich-grau 
gefärbt sind. Typisch sind in den ausgesprochensten Fällen dieser Art 
wiederum vor allem die Veränderungen der Glomeruli. 

Diese sind sämtlich in mehr oder weniger vorgeschrittenem Grade 
erkrankt, und zwar erinnert ihr Aussehen lebhaft an dasjenige bei 
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„subakuter Nephritis‘‘ vom ‚milderen Typus“. Daß es sich dabei nicht 
um eine zufällige Ähnlichkeit handelt, daß vielmehr die sogleich zu 
beschreibenden Veränderungen die späteren Stadien desselben Prozesses 
darstellen, dessen zweite Etappe ich oben beschrieben habe, ergibt sich 
in einwandfreier Weise aus Übergangsfällen zwischen beiden (im histo- 
logischen Sinne), die ich beobachtet habe. 

Die Glomeruli sind zum Teil sehr groß, ihre Schlingen sind plump; 
an Stelle der ‚„endothelialen‘‘ Zellen findet sich vielfach eine von der 
Schlingenwand nicht zu trennende ganz homogene Masse; kleine Ca- 
pillarlumina sind in der Regel erhalten. Verschmelzung einzelner Schlin- 
gen mit der oft streifig verdickten Kapsel leitet über zu Zuständen 
völliger Homogenisierung und Verödung der Knäuel. Je nach dem 
Fortschreiten des Prozesses überwiegt die Zahl der verödeten diejenige 
der einigermaßen wohlerhaltenen Nierenkörner. Immer findet man diese 
sämtlich erkrankt. Zuweilen trifft man mehr oder weniger reichliche 
„Halbmonde‘“ oder Reste von solchen; in solchen Fällen hat man es 
mit dem Endstadium eines der oben erwähnten Fälle zu tun, die im 
subakuten Stadium sich durch Auftreten dieser Halbmonde etwas mehr 
dem ‚Typus stürmischen Verlaufes‘“ nähern. 

Den hier beschriebenen Glomerulusveränderungen ähneln diejenigen 
bei vorgeschrittener Amyloidose, wie ich früher betont habe, in auffälliger 
Weise; an Stelle der amyloiden Umwandlung der Schlingen haben 
wir bei den auf entzündlicher Basis erkrankten eine „hyaline“ vor uns. 

Die Veränderungen des Parenchyms entsprechen denen der Glo- 
meruli und sind demgemäß sehr wechselnd, aber von einer gewissen 
regelmäßigen Anordnung. Diese Behauptung im Einzelnen zu belegen 
ist mir an dieser Stelle nicht möglich; es könnte nur an der Hand der 
detaillierten Analyse einzelner Fälle geschehen. 

Sehr viel seltener begegnet man aber andererseits auch Fällen von 
Schrumpfniere bei jugendlichen Individuen, in denen man eine ganze 
Anzahl von Malpighischen Körperchen total verödet, eine Anzahl weiterer 
aber in der charakteristischen Weise verändert findet, wie sie oben für den 
stürmischen Typus der subakuten Glomerulonephritis geschildert wurde, 
d. h. mit mächtigen zellig-faserigen Halbmonden und plumpen, verhält- 
nismäßig kleinen Schlingen. Einen einschlägigen Fall von 69tägiger 
Dauer hat schon Crooke (bei einem Kinde) beschrieben. Die Nieren- 
schrumpfung war hier freilich noch im Beginn. In einem derartigen 
Falle, den ich untersuchen konnte, handelte es sich um einen 23 jährigen 
Mann, der nach seiner Angabe in seinem 16. Lebensjahre (d. h. 1894) 
nierenleidend und am ganzen Körper geschwollen gewesen war. Vom 
Jahre 1897 bis 1899 hatte er seiner Militärpflicht genügt. Im Jahre 1901 
kam er zur Aufnahme mit den Symptomen einer sekundären Schrumpf- 
niere. Der Tod trat unter fast vollständiger Anurie und schweren 
Ödemen mit urämischen Symptomen ein. 

Einige andere Fälle dieser Art, die ich gesehen habe, ließen sich 
anamnestisch nicht aufklären. Ein ganz typischer Fall dieser Art ist 
auch der von Roth in seiner Arbeit über „Schrumpfnieren ohne Ar- 
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teriosklerose‘‘ beschriebene Fall 2, von dem mir Herr Prof. Jores 
liebenswürdigerweise Material zur Untersuchung überließ. 

Die typischen unkomplizierten Fälle von ‚„Nephritis mit Hydrops“ 
und ‚sekundärer Schrumpfniere‘‘ stimmen nach meinen, nunmehr schon 
recht umfänglichen Erfahrungen nahezu alle mit der hier gegebenen 
Darstellung überein, wenn auch kaum je 2 Fälle einander zum Ver- 
wechseln ähnlich sehen. Im Sinne der Darstellungen verschiedener 
Lehrbücher der inneren Medizin, z. B. desjenigen von Strümpell, ist 
also nach meiner Überzeugung eine einheitliche Auffassung des Morbus 
Brightii sensu strictiori gerechtfertigt: sogut wie alle „chronischen 
Nephritiden mit Hydrops‘“, die aus einem klinisch klaren oder 
auch aus einem verschleierten akuten Anfangsstadium her- 
vorgehen, entsprechen pathologisch-anatomisch nachweislich 
verschiedenen Ausgängen der histologisch scharf definierten 
akuten Glomerulonephritis nach Langhans. 

Ich habe in meinen ersten Publikationen über den Gegenstand diese 
Anschauung nicht mit der nötigen Schärfe hervorgehoben, wie das von 
Kretz schon in der Diskussion zu meinem kurzen Bericht vor der 
Pathologischen Gesellschaft im Jahre 1906 geschehen ist. 

Vor allem aber bin ich mir bewußt, in meiner ersten ausführlichen 
Publikation über den Gegenstand eine differentialdiagnostisch 
sehr wichtige Gruppe von Nierenerkrankungen nicht mit der 
genügenden Schärfe von der echten Glomerulonephritis ge- 
trennt zu haben. Es sind das gewisse Fälle von chronischer hämor- 
rhagischer Herdnephritis, die mir seinerzeit bereits als vom Typus 
abweichend aufgefallen waren, auf die ich aber auf Grund weiteren 
Materials nochmals zurückkommen muß. 

Ich muß übrigens die Bemerkung anfügen, daß man gelegentlich 
schwere diffuse Glomerulusveränderungen (auch bei Sepsisfällen) findet, 
die nicht ohne weiteres mit den hier als typisch beschriebenen identi- 
fiziert oder auch nur in Beziehung gebracht werden können. 


Hämorrhagische Herdnephritis auf embolischer Basis. 


Fälle von akuter und chronischer hämorrhagischer Nephritis bei 
septischen Individuen werden in den klinischen Darstellungen des Mor- 
bus Brightii — z.B. von E. Wagner, Strümpell, Heubner, Fr. 
Müller — vielfach erwähnt, und namentlich Fr. Müller hat darauf 
hingewiesen, daß sie nicht genügend aufgeklärt sind. Auf ein häufiges 
Vorkommen hämorrhagischer Nephritis bei chronischer ulceröser Endo- 
karditis, u. z. besonders bei Infektion mit Streptococcus viridans, hat 
Lenhartz (l.c. S. 389) ausdrücklich hingewiesen. Auch ich habe ge- 
rade bei Viridans-Endokarditis mehrere einschlägige Fälle beobachtet 
und glaube, zur Beurteilung ihrer Pathogenese werden meine und A. 
Heinekes Feststellungen beigetragen haben. 

Schon in meiner zitierten ersten Publikation habe ich ausführlich 
zwei Fälle von eigentümlicher Nierenerkrankung bei chronischer Sep- 
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sis beschrieben, die ich bereits richtig als von der echten Glomerulo- 
nephritis unterschieden erkannt hatte. Ihre Deutung machte mir große 
Schwierigkeiten. Ich habe infolgedessen weiterhin auf analoge Fälle 
geachtet und in der Tat eine kleine Anzahl sammeln können, die an 
anderer Stelle genauer mitgeteilt wurden "el, Pathologisch-anatomisch 
fand sich in allen diesen Fällen mehr oder weniger ausgesprochen das Bild 
der „großen bunten Niere“, das im wesentlichen ja dadurch zu- 
stande kommt, daß zahlreiche frische rote und ältere bräunliche Fleck- 
chen (frische und ältere Hämorrhagien) sich scharf von dem grau-röt- 
lichen Rindenparenchym abheben. 

Mikroskopisch fallen in günstigen Fällen sofort sehr charakteristische 
Veränderungen der Glomeruli auf, die sich von den bei diffuser Glomerulo- 
nephritis vorkommenden sicher unterscheiden lassen. Allerdings gehört 
eine genaue Untersuchung dazu, um vorgeschrittene Fälle 
dieser Art von solchen echter subakuter oder chronischer 
Glomerulonephritis zu unterscheiden. Eine Verwechselung der 
beiden Prozesse müßte aber im gegebenen Falle den Kliniker an der 
von mir vertretenen Auffassung von der Bedeutung der Glomerulo- 
nephritis unbedingt irre werden lassen, da die in Rede stehenden Nieren- 
veränderungen intra vitam durchaus nicht immer das Symptomenbild 
der ‚chronischen Nephritis mit Hydrops‘‘ auslösen, wie nach dem 
mikroskopischen Befunde ohne weiteres verständlich ist. 

Ich muß deshalb auf den histologischen Befund kurz eingehen. 

Im Gegensatz zur diffusen Glomerulonephritis findet man in den 
frühen Stadien der chronischen hämorrhagischen Nephritis 
die Glomeruli zum großen oder kleinen Teil vollkommen in- 
takt. Hier und da findet sich aber in einem Knäuel, der sonst durch- 
aus zarte Schlingen besitzt, eine, wie ich gleich bei der ersten Fest- 
stellung des Befundes vermutete und jetzt sicher bewiesen zu haben 
glaube, durch Embolie entstandene Thrombose einer oder einiger 
Capillarschlingen; das Epithel über diesem Teil des Glomerulus ist 
abgestoßen, oft findet man Verklebung resp. Verwachsung der Schlingen 
mit der Kapsel, zuweilen auch dem erkrankten Teil des Knäuels ober- 
flächlich Zellmassen angelagert, die an die Halbmonde der echten 
Glomerulonephritis erinnern, aber nur selten, wie dort, 
den ganzen Knäuel umgreifen. In manchen Fällen findet man 
diese Veränderung nur in einzelnen Glomeruli, während andere, in 
leichtesten Fällen die allermeisten Nierenkörner frei von Verände- 
rungen sind. In anderen Fällen trifft man erkrankte Schlingen, wie 
man sich durch Serienschnitte leicht überzeugen kann, ausnahmslos an 
jedem Glomerulus. Auch in diesen ‚schweren‘ Fällen der Art sind 
aber die Veränderungen von den für die echte diffuse Glomerulo- 
nephritis typischen dadurch streng unterschieden, daß sie sich in der 
Regel nur an einzelnen Schlingen der Knäuel finden, während die 
übrigen Schlingen mit Blut gefüllt sind und geringfügige oder gar keine 
Veränderungen zeigen. Einer oder der andere Knäuel kann aber begreif- 
licherweise in solchen Fällen in ganzer Ausdehnung von dem Prozeß 
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ergriffen sein. Es handelt sich offenbar um mehr oder weniger reich- 
liche Capillarembolien. In der Folgezeit wird der mit der Kapsel 
verschmolzene Teil des Glomerulus, wie ich das schon früher be- 
schrieben habe, allmählich fibrös umgewandelt, und, wenn die Ver- 
änderungen mehrere Schlingen des Knäuels betreffen, kann dieser voll- 
ständig veröden. Im Parenchym fallen in frischen Fällen zunächst die 
oft geradezu massenhaften Blutungen in die Kanälchen auf, die sich ja 
in ungezwungener Weise auf Ruptur von Capillaren infolge der Embolie 
zurückführen lassen. Das Parenchym zeigt sehr wechselnde patho- 
logische Veränderungen, die aber im ganzen nach meinen Beobachtungen 
an Intensität und Ausbreitung durchaus denjenigen bei der echten 
Glomerulonephritis nachstehen. In den beiden von mir beobachteten 
Fällen, die sicher Spätstadien des Prozesses darstellen (Fall 24 meiner 
zitierten Publikation, Fall 4 der neueren einschlägigen Mitteilung), findet 
sich ausgedehnter herdweiser Untergang von Kanälchen mit entsprechen- 
der Verbreiterung des Zwischengewebes und stellenweise hochgradige 
fettige Degeneration des Epithels. In allen frischen Fällen findet sich 
außerdem eine mehr oder weniger reichliche Emigration von Leukocyten 
in die Kanälchen und auch in das Zwischengewebe. 

Die genaue histologische Untersuchung läßt diese Fälle mit der 
gleichen Schärfe von den echten Glomerulonephritiden abtrennen, mit 
der sie sich klinisch von den ‚chronischen Nephritiden mit Hydrops“ 
unterscheiden. Der histologische Befund beweist eine multiple embolische 
Herderkrankung der Niere, die auf das schärfste von der diffusen 
Erkrankung unterschieden werden kann und muß, die die typische 
Glomerulonephritis darstellt. 

Ich möchte zum Vergleich den Unterschied zwischen einer croupösen 
und einer lobulären Pneumonie heranziehen; mein Material reicht be- 
greiflicherweise noch nicht aus, um das verschiedene klinische 
Verhalten bei verschiedener Schwere und Ausbreitung der 
embolischen Prozesse im Einzelnen zu erklären. Doch beweist 
ein einziger von mir beobachteter, zweifellos hierhergehöriger Fall mit 
verhältnismäßig weit vorgeschrittenen und schweren Veränderungen, daß 
tatsächlich je nach der Zahl der Embolien nnd nach dem Maße des 
Unterganges von Malpighischen Körperchen, auch Degeneration und 
Schwund von Parenchym zustande kommen, und daß auch die Funktions- 
störungen den anatomischen Läsionen in dem Grade entsprechen, in 
dem man es überhaupt nur erwarten kann. 

Ätiologisch ist die Feststellung von Interesse, daß gerade diese 
reinen Fälle von embolischer hämorrhagischer Nephritis sich bei chro- 
nischer ulceröser Endokarditis fanden, die in einem Teil der Fälle sicher 
(in den übrigen wohl auch), durch Streptococcus viridans hervorgerufen 
war. Es bedarf kaum der Betonung, daß auch die eiterigen Herd- 
nephritiden ebenso wie Glomerulonephritis Hämorrhagien aufweisen können, 
ob sie nun durch Streptococcus vulgaris, Staphylokokken oder andere 
Keime hervorgerufen sind. Hämorrhagien weisen eben ausschließlich 
auf eine (meist) akute, schwere Schädigung der Glomerulusschlingen hin. 
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C. Zur pathologischen Anatomie der Schrumpfnieren. 


Wohl die größte Verwirrung herrscht in bezug auf die pathologische 
Anatomie der außerordentlich mannigfaltigen Zustände, die man unter 
dem Sammelnamen ‚Schrumpfnieren‘ und häufig auch — ohne Berück- 
sichtigung der Frage nach der entzündlichen Natur — m. E. zu Unrecht 
als „chronische Nephritis‘‘ bezeichnet. Eine eingehende Darstellung des 
ganzen Gebietes würde eine monographische Bearbeitung voraussetzen. 
. Ich versuche deshalb nur klarzulegen, in welcher Beziehung die verschie- 
denen Formen der Schrumpfniere zur echten Nephritis stehen und werde 
mich bemühen, diejenigen Punkte etwas genauer zu erörtern, deren 
richtige Beurteilung m. E. zur Förderung unserer Anschauungen über 
die Nephritis beitragen kann. 

Die Bezeichnung „chronische Nephritis‘‘ müßte nach meiner oben 
dargelegten Meinung konsequenterweise nur für diejenigen Formen der 
Schrumpfniere reserviert werden, die nachweislich aus einer echten dif- 
fusen Nephritis hervorgegangen sind, d.h. also für die im ganzen 
seltenen, in ihrer Seltenheit aber meist überschätzten ‚„Endstadien einer 
akuten Glomerulonephritis‘‘, die zu jahrelangem Nierenleiden geführt 
haben. Daß die typischen Fälle dieser Art. wie sie von Dixon Man, 
Aufrecht, Sophie Renard und in etwas größerer Zahl von mir be- 
obachtet worden sind (ich verfüge jetzt über 12 derartige Fälle), von 
anderen Formen der Schrumpfniere histologisch getrennt werden können, 
habe ich wiederholt hetont (vgl. auch die Fälle von Heineke°?). 
Andererseits will ich nicht versäumen, darauf hinzuweisen, daß gelegent- 
lich Fälle vorkommen, über deren Zugehörigkeit zur echten Nephritis 
ich eine Entscheidung nicht zu treffen wage. 

Daß alle aufexquisiten Herderkrankungen beruhenden Schrumpfungs- 
prozesse der Nieren, die in sehr mannigfaltiger Weise zu „Schrumpf- 
nieren‘ führen, hier differentialdiagnostisch nicht in Betracht kommen, 
bedarf kaum der Erwähnung. Die embolische Schrumpfniere im Sinne 
der Lehrbücher, die partielle Schrumpfung nach Pyelonephritis, die 
Schrumpfungsherde bei totaler Kompression von Sammelröhren durch 
Tumoren (Beneke), gewisse Formen herdförmiger Schrumpfung bei 
Syphilis scheiden demnach von der Betrachtung von vornherein aus. 

(Ob der Verschluß von Sammelröhren durch Cylinder, wie Pon- 
fick angibt, in größerem Maßstabe zum Untergange von Kanälchen- 
systemen und Knäueln führen kann, erscheint mir übrigens zweifelhaft.) 

Die von Aschoff als häufig angesehene Schrumpfniere, die aus 
„interstitieller Nephritis“ hervorgehen soll, müßte ebenfalls als Herd- 
erkrankung von der differentialdiagnostischen Betrachtung ausgeschaltet 
werden, wenn ihr häufiges Vorkommen tatsächlich erwiesen werden sollte. 

Unter den Schrumpfnieren, die auf eine das ganze Organ gleich- 
mäßig treffende Schädlichkeit zurückgehen, kommen weiter noch die 
hydronephrotischen differentialdiagnostisch nicht in Betracht. Zu er- 
wähnen sind dagegen noch die echte Atrophie des Organs, vor allem 
die senile Atrophie, die in reiner Form wohl nicht sehr häufig sein 
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dürfte. Die Nieren können dabei bis auf die Hälfte des Gewichts ver- 
kleinert werden (Kaufmann). Nach Kaufmann ist die Atrophie von 
Kanälchen das Primäre, die Verödung der zugehörigen Glomeruli das 
Sekundäre. Auch ich halte diese zeitliche Folge nach den analogen 
Feststellungen bei hydronephrotischer Schrumpfung für wahrscheinlich. 

Das ganze Heer der übrigbleibenden, mehr oder weniger gleich- 
mäßigen Nierenschrumpfungen, die man in der verschiedensten Weise 
einzuteilen versucht hat, geht nach dem heutigen Stande der Kenntnisse, 
soviel ich sehe (von den Glomerulonephritiden abgesehen), fast ohne 
Ausnahme auf Arterienerkrankungen zurück. Als arteriosklerotische 
Schrumpfniere im engeren Sinne ist besonders von Ziegler eine Form 
der Nierenschrumpfung bezeichnet worden, die infolge schwerer Er- 
krankung einzelner Arterienstämme zu partiell stärkeren Schrumpfungen 
und infolge davon zu einer sehr grobhöckerigen Gestaltung der Nieren- 
oberfläche führt (vgl. auch Aschoff, Lehrbuch II, S. 452 u. 453). 

Im übrigen scheint mir vorläufig eine speziellere Einteilung dieser 
echten Schrumpfnieren nach dem makroskopischen Befunde ebenso- 
wenig durchführbar wie bei anderen diffusen Nierenerkrankungen. Die 
histologischen Veränderungen sind graduell ungemein verschieden, 
sie bestehen immer in Verödung von Knäueln, Atrophie resp. Degeneration 
von Kanälchen, Verbreiterung und mehr oder weniger ausgedehnter 
zelliger Infiltration des Zwischengewebes. 

Konstant und wichtig scheinen mir die in neuerer Zeit von Jores 
(unter Vertiefung der von Johnson, Gull und Sutton u. a. ver- 
fochtenen Anschauungen) in den Vordergrund gerückten Veränderungen 
der kleinen ÖOrganarterien zu sein. Diese sind nach den Unter- 
suchungen von Jores®? °°) und seinen Schülern, wie ich in einer großen 
Zahl von Fällen bestätigt fand, geradezu als pathognomisch für die 
„genuine“ Schrumpfniere anzusehen. Eine Anschauung, die aller- 
dings bisher, namentlich bei den pathologischen Anatomen, anscheinend 
noch nicht anerkannt wird. (Lehrbücher.) 

Von besonderer Wichtigkeit scheint mir die von Jores vielleicht 
nicht mit genügender Schärfe hervorgehobene Tatsache, daß man diese 
Veränderungen der kleinen Organarterien gerade in Fällen von 
ganz geringgradiger beginnender Schrumpfniere feststellen kann, 
in denen bei sehr schwerer Blutdrucksteigerung und entsprechender 
Herzhypertrophie der Tod durch Apoplexie eingetreten ist. Gull und 
Sutton haben mit Recht bereits auf derartige Fälle als besonders 
charakteristische hingewiesen. 

Einen charakteristischen Fall dieser Art sah ich vor 6 Jahren 
gelegentlich einer Privatsektion: Es handelte sich um einen 60jährigen 
Kaufmann, dessen Hausarzt durch die tödliche Apoplexie seines lang- 
jährigen Klienten überrascht worden war. Bei der Sektion fand sich 
eine hochgradige Hypertrophie des Herzens, besonders des linken Ven- 
trikels, makroskopisch so gut wie gar nicht veränderte Nieren und eine 
frische Apoplexie. Die histologische Untersuchung der Niere ergab nur 
äußerst spärliche geschrumpfte Glomeruli mit entsprechenden kleinsten 
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kleinzelligen Herdchen und Kanälchenatrophie dicht unter der Kapsel 
und eine diffuse Erkrankung der Vasa afferentia im Sinne von Jores. 

Im letzten Jahre hatte ich Gelegenheit, die Nieren von einigen 
analogen Fällen zu untersuchen, die mir Herr Dr. John zur Begut- 
achtung überantwortete. Sie stammten von männlichen Individuen, 
die notorische Alkoholiker gewesen waren und gleichzeitig nachweislich 
sehr starke Esser. Der Tod war an Apoplexie erfolgt. Bei der Sektion 
hatte sich keine nachweisliche Nierenschrumpfung gefunden. Unter 
den 4 Fällen zeigte nur einer histologisch ausgedehntere Schrumpfungs- 
herde; in den 3 anderen fand sich ein vollkommen analoger Befund 
wie in dem zuerst von mir erwähnten Falle, d. h. sehr geringfügige 
Herdchen, aber diffuse Erkrankung der kleinen Organarterien. 

Nach meinen bisherigen Erfahrungen kann ich nur vermuten, daß 
die Fälle von sog. „idiopathischer Herzhypertrophie‘“ sämtlich zu den 
beginnenden Schrumpfnieren auf Grund von Arteriosklerose der kleinsten 
Örganarterien (Jores) gehören. 


I. Analytischer Teil. 


Der Versuch der Deutung der anatomischen Befunde gliedert sich 
nach zwei Aufgaben: Ich werde einerseits versuchen müssen, die Histo- 
genese der diffusen hämatogenen Nierenerkrankungen darzulegen, 
andererseits zu erörtern haben, wie weit es bisher möglich ist, die 
Organveränderungen mit den intra vitam beobachteten Funktions- 
störungen in Beziehung zu setzen, resp. die letzteren aus den ersteren 
zu erklären. 

Der zweite Teil der Aufgabe, der gewiß der ungleich schwerere 
ist, zerfällt in eine Analyse der Funktionsstörungen der Niere selbst 
und in eine Erörterung der von diesen abhängigen Veränderungen 
anderer Organe. 

Zur Histogenese der „rein parenchymatösen‘ Erkrankungen habe 
ich zusammenfassend aus naheliegenden Gründen nichts zu bemerken. 
Je nach der Ätiologie unterscheidet sich jeder einzelne Fall vom anderen. 
Nochmals sei betont, daß den genannten Prozessen die Eigentümlichkeit 
zukommt, nach dem Aufhören der schädlichen Einwirkung rasch und 
vollständig ausheilen zu können. Histologisch findet man in solchen 
Fällen, wie besonders durch die Untersuchungen von Thorel — und 
neuerdings von Heineke bei der Sublimatniere — genauer festgestellt 
worden ist, lebhafte, zum Teil recht komplizierte Regenerationsvorgänge. 

Gerade in dem geringen Erfolge regenerativer Vorgänge, die sich 
auch bei den entzündlichen Nierenerkrankungen in früheren Stadien 
so gut wie regelmäßig nachweisen lassen, liegt ein wichtiger Unterschied 
zwischen diesen und den nicht entzündlichen Nephropathien. Den 
mangelhaften Ausfall der Regenerationsbestrebungen führe ich ebenso 
wie andere Parenchymveränderungen, die noch näher zu erörtern sein 
werden, eben auf die Störung der Glomerulusfunktion zurück. 
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Für die Richtigkeit dieser Ansicht bildet ein starkes Argumentum 
e contrario die Tatsache, daß eben in allen Fällen, in denen die 
Glomeruli und die Gefäße unbeteiligt sind, rasche Heilung beobachtet 
zu werden pflegt, sobald die schädigende Ursache zu wirken aufhört 
(z. B. bei der Schwangerschaftsniere unmittelbar nach der Geburt), bei 
schwereren bleibenden Veränderungen der Glomeruli aber nicht. 

Die verschiedenen Stadien der Nephritis müssen histogenetisch ge- 
sondert betrachtet werden. Bei der akuten Glomerulonephritis vermißt 
man neben den besonders auffälligen schweren und charakteristischen 
Veränderungen der Malpighischen Körperchen, deren Funktion nach 
den oben dargelegten Befunden als völlig oder doch fast völlig auf- 
gehoben angesehen werden muß, wohl niemals pathologische Verände- 
rungen im Kanälchensystem. Sie können freilich sehr geringfügig sein, 
wie ich in Übereinstimmung mit Reichel feststellen kann. (Genaue 
Untersuchungen über die feinere Struktur der secernierenden Epithelien 
der menschlichen Niere in diesem Zustande fehlen aber noch so gut wie 
gänzlich.) Es läßt sich nicht absolut sicher entscheiden, ob diese im 
Beginn geringfügigen, mit der Zeit an Intensität zunehmenden Ver- 
änderungen von denen der Glomeruli abhängig oder ob sie auf eine 
gleichzeitige unmittelbare Giftwirkung zurückzuführen sind. 
Friedrich Müller hat für die Erklärung der Befunde bei chronischen 
Nephritiden mit Hydrops die Notwendigkeit der Annahme einer dauern- 
den Giftwirkung betont. Gerade neuere Erfahrungen bei vielen Infek- 
tionskrankheiten haben uns ja nun freilich gelehrt, daß verschiedene 
Krankheitserreger noch geraume Zeit nach dem Ablauf einer von ihnen 
hervorgerufenen akuten Erkrankung ‚im Körper des Genesenen‘ ver- 
weilen können, und so kann man denn die Möglichkeit eines analogen 
Vorganges auch für den hier besprochenen Fall a priori nicht ablehnen. 
Wenn man aber die ganze Reihe der verschiedenen Stadien der Glomerulo- 
nephritis betrachtet, die Veränderungen der Glomeruli in ihrer allmäh- 
lichen Entwicklung sich vergegenwärtigt, insbesondere, wenn man Fälle 
von l0jähriger und noch längerer Dauer in Betracht zieht, so wird man 
meine Auffassung als die bei weitem wahrscheinlichere anerkennen 
müssen, die Auffassung nämlich, daß die Veränderungen der Glo- 
meruli in ganz hervorragendem Maße für die Schicksale des 
Parenchyms verantwortlich sind. 

Schwere vorgeschrittene Glomerulusveränderungen nachweislich ent- 
zündlicher Genese gehen, wie wir sehen, immer mit wohlcharakteri- 
sierten Parenchymveränderungen einher. Gleichartige wohlcharakteri- 
siertte Parenchymveränderungen finden sich in der gleichen Ver- 
breitung nie ohne gleichzeitiges Bestehen von Glomerulus- 
veränderungen. Berücksichtigt man sorgfältig alle Einzelheiten des 
histologischen Befundes einer nephritischen Niere, vergleicht man 
zahlreiche genau beobachtete Fälle untereinander, so kommt man zu 
dem Schlusse, daß, soweit ein Urteil überhaupt möglich ist, ein 
Parallelismus zwischen Parenchymveränderungen und Glo- 
meruliveränderaungen nicht zu bestreiten ist. Im akuten Stadium 
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sehen wir geringfügige Veränderungen der Kanälchen, in den Fällen von 
subakuter Nephritis, d. h. in Fällen mit länger dauernder Störung der 
Glomerulusfunktion schwerste Parenchymveränderungen der verschie- 
densten Art, endlich in den ganz chronisch verlaufenden Fällen bei 
totaler Verödung von Knäueln den Untergang der zugehörigen Kanäl- 
chen, wie wohl allgemein anerkannt wird, und in seinem Gefolge 
Schrumpfungen. 

Ob die gestörte Korrelation zwischen dem Glomerulus und dem 
zugehörigen Kanälchen allein ausschlaggebend für dessen dauernde 
Schädigung ist, oder ob man daran denken muß, daß durch die 
dauernde Funktionsstörung der Glomeruli dauernd Anforderungen an die 
Kanälchen gestellt werden, die sie nicht erfüllen können, sei dahingestellt. 

Noch einmal sei hier auf den Unterschied verwiesen, der hinsicht- 
lich der Schwere und Ausdehnung der Parenchymveränderungen bei den 
chronisch-hämorrhagischen Nephropathien auf embolischer Basis gegen- 
über den echten diffus entzündlichen besteht: Die Störung der Glomerulus- 
funktion ist in jenen Fällen im allgemeinen geringfügig, wenn auch von 
Fall zu Fall sehr wechselnd. Die Verlegung einer Capillarschlinge eines 
Knäuels wird weder auf die Abscheidung des Glomerulusproduktes, 
noch auf Quantität und Qualität des Blutes im Vas efferens einen 
nennenswerten Einfluß ausüben. Anders steht es, wenn die Embolie 
zu einer Verlegung mehrerer Schlingen und, sei es unmittelbar, sei es 
mittelbar (durch Verwachsungen mit der Kapsel und Wucherungs- 
prozesse), zur Aufhebung der Glomerulusfunktion geführt hat. In 
solchen Fällen kommt es — man kann sagen: genau — entsprechend 
dem Untergange von Knäueln, auch zu dem des zugehörigen Parenchyms 
(vgl. Fall IV meiner zitierten Publikation). 

Die Histogenese derjenigen Formen von ‚Schrumpfnieren‘“, die uns 
hier allein interessieren, d. h. derjenigen Formen, die man, freilich in 
etwas weiterem Sinne, als hämatogene bezeichnen kann, bedarf noch 
in vielen Punkten der Aufklärung. i 

Ich möchte im voraus bemerken, daß gerade der Begriff der 
„Schrumpfniere“ auf ganz grober makroskopischer Feststellung gewisser 
Endstadien genetisch sehr verschiedener, mit Untergang von Nieren- 
parenchym einhergehender Erkrankungen des Organs aufgestellt worden 
ist. Ich möchte besonders darauf hinweisen, daß man, wie allgemein 
bekannt ist, sehr erhebliche Schrumpfungsprozesse häufig in Nieren an- 
trifft, die nicht nur nicht gegen die Norm verkleinert, sondern sogar ver- 
größert sind. In erster Linie bekanntlich bei chronisch entzündlichen 
Zuständen, bei denen die starke Schwellung des Organs durch Dilata- 
tion des Kanälchensystems, teilweise auch durch Ödem und Infiltration 
des Zwischengewebes zu einer Vergrößerung des Gesamtvolumens geführt 
hat, die sehr wohl imstande ist, auch ausgedehntere Schrumpfungs- 
prozesse hinsichtlich ihrer Einwirkung auf das Gesamtvolumen zu ver- 
schleiern. In den meisten derartigen Fällen wird man allerdings kleine 
Einziehungen an der Oberfläche nicht vermissen. 
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Die Histogenese der gewöhnlich als ‚sekundäre Schrumpfniere‘ be- 
zeichneten Ausgänge der Glomerulonephritis bedarf angesichts 
der im deskriptiven Teile gegebenen Beschreibung kaum noch der Er- 
örterung. Der bekannte Fall von Crooke zeigt, daß bereits 10 Wochen 
nach dem Einsetzen einer akuten Glomerulonephritis bei einem Kinde 
eine solche „sekundäre Schrumpfniere‘“ entstanden ist. Es ergibt sich 
aus der Beschreibung, daß es sich um einen Ausgang einer Glomerulo- 
nephritis von ‚‚stürmischem Verlauf‘ (desquamativer Typus nach 
v. Kahlden) gehandelt hat. Häufiger führen, wie ich schon oben aus- 
einandergesetzt habe, diejenigen Formen der Glomerulonephritis zu se- 
kundärer Schrumpfniere, die nach dem ‚milderen Typus“ verlaufen. 
Daß nach meiner Überzeugung die schweren Veränderungen der Glome- 
ruli mit ihren Folgen für die Funktion der Knäuel und für die Zirku- 
lation in der Rinde maßgebend für den Untergang des Parenchyms und 
dementsprechend für die Schrumpfungsprozesse sind, mag noch einmal 
hervorgehoben werden. Fälle von besonders protrahiertem Verlauf zeigen 
eine ganz auffallende Übereinstimmung mit den Amyloidschrumpfnieren, 
und die Annahme einer übereinstimmenden Histogenese beider Prozesse 
liegt sehr nahe. Vergleicht man frühere Stadien, so findet man dem- 
entsprechend auch eine weitgehende Ähnlichkeit zwischen der ‚großen 
weißen Niere‘‘ bei subakuter Glomerulonephritis und bei noch nicht sehr 
hochgradiger Amyloiddegeneration. Ich muß aber hier bemerken, daß 
die schwere „fettige Degeneration‘ des Parenchyms der Amyloidnieren 
in früheren Stadien gelegentlich bei verhältnismäßig geringer Beteiligung 
der Glomeruli zustande kommt. 

Zur Histogenese der genuinen Schrumpfnieren möchte ich nur 
bemerken, daß der alte Streit über die Frage, ob primärer Parenchym- 
untergang oder primäre Veränderungen im vasculären Apparat von ent- 
scheidender Bedeutung sind, nach dem heutigen Stande unserer Kennt- 
nisse für diesen Fall eher im Sinne von Ziegler zu entscheiden sein 
dürfte: Die maßgebende und, soweit die Niere als solche in Frage 
kommt, die primäre Veränderung dürfte nach den Ergebnissen der um- 
fassenden Untersuchungen von Jores, mit denen zahlreiche eigene Be- 
obachtungen übereinstimmen, die Veränderung der kleinen Arterien sein. 
Dafür spricht vor allen Dingen die Tatsache, daß man diese Verände- 
rungen schon in Fällen von ganz beginnender Nierenschrump- 
fung mit kaum nachweisbarer Verödung von Knäueln und entsprechend 
auch minimalem Parenchymuntergang findet, in denen trotzdem bereits 
starke Herzhypertrophie eingetreten ist. Gerade die Tatsache, daß die 
Herzhypertrophie durchaus nicht im Verhältnis zum Parenchymunter- 
gang oder, wenn man so sagen will, zum Grade der Schrumpfung zu 
stehen braucht, eine Tatsache, die heute wohl allgemein anerkannt sein 
dürfte, spricht meines Erachtens entschieden für diese Ansicht. 

Schwer zu erklären ist es, worauf die verschiedene Dauer des Pro- 
zesses, worauf dementsprechend der verschieden hohe Grad von Paren- 
chymuntergang in verschiedenen Fällen einschlägiger Art beruht. Man 
sollte a priori annehmen, daß, wenn die hier vorgetragene Ansicht 
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richtig ist, die Joressche Arteriolenerkrankung in allen Fällen schon 
frühzeitig das Leben bedrohen müßte. — Genauere Untersuchungen 
müßten noch zeigen, worauf der sehr mannigfaltige Verlauf der ver- 
schiedenen, anscheinend auf arteriosklerotischer Basis entstehenden 
Schrumpfnieren beruht. Für die gewöhnlich als ‚arteriosklerotische 
Schrumpfnieren‘‘ im engeren Sinne bezeichneten Nierenveränderungen 
kann man ja vielfach schwere Arteriosklerose der größeren Nieren- 
arterienäste nachweisen, und man hat daran gedacht, daß besonders 
schwer erkrankten Arterienästen schwerste Schrumpfungen, besser er- 
haltenen relativ weniger veränderte Rindenbezirke entsprächen. Ein 
präzises Urteil kann ich mir in dieser Frage nicht erlauben, da ich an 
einschlägigen Fällen einen solchen Tatbestand nicht mit Sicherheit habe 
feststellen können. Die histogenetische Deutung gerade solcher sehr vor- 
geschrittener Zustände dürfte überhaupt große Schwierigkeiten bereiten. 

Die Entstehung von Schrumpfungsprozessen bei hämatogenen Herd- 
erkrankungen bedarf, soweit die embolischen Prozesse, insbesondere auch 
die von mir abgetrennten „chronischen hämorrhagischen Herdnephri- 
tiden‘‘ in Betracht kommen, nicht mehr der Erörterung. Es scheint 
mir nicht daran zu zweifeln möglich, daß in diesen Fällen der Ver- 
ödung des Knäuels der Untergang des zugehörigen Kanälchensystens 
mit entsprechender interstitieller Infiltration von Resorptionszellen folgt. 

Die Angabe von Aschoff muß ich aber erwähnen, daß häufig aus 
akuten interstitiellen Herdnephritiden, wie sie z. B. nach Scharlach 
beobachtet werden, Schrumpfnieren resultieren sollen. Ich besitze selbst 
kein einschlägiges Material und muß mich deswegen darauf beschränken, 
Aschoffs Angabe zu zitieren. 


Die pathologischen Befunde und ihre Bedeutung mit Rücksicht auf 
unsere Kenntnisse von der Störung der Funktionen der Niere und 
ihre Rückwirkung auf den Kreislauf. 


l. Die Störungen der Nierenfunktion. 


Ich bin mir bewußt, zur Lösung der außerordentlich schwierigen 
Probleme der Nierenpathologie ausschließlich durch die Klärung und 
richtige Darstellung der pathologisch-anatomischen Befunde beitragen 
zu können. Der Versuch, diese Befunde mit unseren Kenntnissen von 
der Funktion der gesunden und kranken Niere zu vergleichen, kann 
schon aus dem Grunde nur sehr bescheiden ausfallen, weil unsere Kennt- 
nisse von der normalen Funktion der Niere ja noch recht mangelhafte 
sind, und selbst über die wesentlichsten Punkte noch Meinungsverschie- 
denheiten herrschen. 

Beginnen wir mit dem sozusagen gröbsten Symptom der Störung 
der Nierenfunktion, mit der Anurie, so finden wir diese, soweit sie 
Folge der hier erörterten Nierenerkrankungen ist, einerseits gelegentlich 
in Fällen schwerster Glomerulonephritis, andererseits besonders bei 
Sublimatvergiftung, bei der ja nach den histologischen Befunden 
die Malpighischen Körperchen vollkommen intakt bleiben. Auf den 
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ersten Blick scheint schon hier eine auffällige Diskrepanz zwischen 
pathologischem Befund und Symptomenbild insofern zu bestehen, als 
die Anurie einmal durch vollständige Aufhebung der Glomerulusfunktion 
erklärt werden soll, das andere Mal bei anscheinend vollständig unge- 
störter Glomerulusfunktion zustande kommt. Nur dieser letztere Fall 
bedarf zunächst der Erörterung *). 

Nehmen wir an, daß bei der Sublimatvergiftung die Glomerulus- 
funktion aufrecht erhalten bleibt und demgemäß Harnwasser (und Salze) 
in gewöhnlicher Weise in den Kapselraum austritt. Die Ausscheidung 
des Harns in das Nierenbecken setzt dann notwendig ein intaktes 
Kanalrohr voraus. In schweren Fällen von Sublimatvergiftung ist 
aber das Epithel der Pars convoluta oft so gut wie vollständig nekro- 
tisch geworden, von der Membrana propria gelockert, und es ist nicht 
daran zu zweifeln, daß das abgesonderte Harnwasser vollkommen ge- 
störte Leitungsverhältnisse antrifft. Es wird demnach innerhalb des 
schwer geschädigten Parenchyms zu einer Stagnation dieses Harnwassers 
kommen müssen, möglicherweise auch zu abnormer Durchtränkung des 
Zwischengewebes, schließlich wird die Abscheidung von Harnwasser 
unterbleiben müssen; wenn es sich, wie ich nach der herrschenden 
Meinung hier annehme, um einen Filtrationsprozeß handelt, schon in dem 
Augenblick, in dem der Druck in den Glomeruluscapillaren denjenigen 
des Kapselinhalts nicht mehr übersteigt. Das Ansteigen des Blutdruckes, 
das übrigens für den vorliegenden Fall noch umstritten ist (vgl. Krehl 
L c. Fußnote auf S. 35), könnte möglicherweise vorübergehend zu weiterer 
Harnwasserabscheidung führen, zu einer Überwindung des Widerstandes, 
den das außerordentlich lange, schwer veränderte Kanälchenrohr der 
Wasserableitung entgegensetzt, aber nicht führen. 

Die Harnverminderung bei den akuten und subakuten Stadien der 
Glomerulonephritis wird wohl im allgemeinen wesentlich auf die Störung 
der Wasserabscheidung aus den Malpighischen Körperchen zurück- 
geführt. In welchem Maße auch in der Norm die Pars convoluta 
oder andere Teile des Kanälchensystems an der Wasserausscheidung 
beteiligt sind, ist, wie erörtert, noch nicht definitiv geklärt. Danach 
ist es wohl unmöglich, über Wasserabscheidung durch die Tubuli in der 
erkrankten Niere etwas Bestimmtes zu äußern. Die Möglichkeit, daß 
sie in mehr oder weniger hohem Umfange, namentlich z. B. bei den 
chronischen Glomerulonephritiden vorkommt, scheint mir unbestreitbar. 
Überhaupt ist über die Funktion der Teile in schwer veränderten Nieren 
begreiflicherweise nichts Bestimmtes auszusagen. 

Was die qualitativen Veränderungen des Harns anbelangt, so 
brauchen die pathologischen Wahrnehmungen über geformte Bestand- 


*) Die von der mz>inigen ganz abweichende D:utung der Anurie bei Sublimat- 
niere, die Schlayer und Takayasu auf Grund interessanter Tierexperimente 
geben, scheint mir auf Tatsachen gegründet, die ebensogut mit meinem Erklärungs- 
versuch übereinstimmen: Die Glomeruli „reagieren“ auf Diuretica nicht mehr am 
3. bis 4. Krankheitstage, an dem die Parenchymveränderungen in einer totalen 
Nekrose ihren Höhepunkt erreicht haben. 

Ergebnisse V. 29 
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teile hier nur erwähnt zu werden. Diagnostisch bedeutungsvoll sind 
(renale) Hämaturien; sie weisen stets auf eine Glomerulusaffektion hin, 
entweder auf diffuse — bei Glomerulonephritis der verschiedenen Stadien 
— oder auf Embolien einzelner Glomeruli bei Endokarditis, bzw. über- 
haupt bei infektiösen Prozessen. Von einer Analyse derjenigen Gewebs- 
veränderungen, die im Einzelnen für die qualitativen Veränderungen 
des Harns verantwortlich sind, kann heute wohl noch kaum die Rede 
sein. Daß häufig Eiweißausscheidung im Kapselraum der Glomeruli 
vorkommen kann, ist bekannt. Schwere diffuse Erkrankungen der Glo- 
meruli führen stets zu Albuminurie. Auch spricht die Tatsache, daß 
man z. B. bei der Schwangerschaftsniere, die in typischen Fällen ohne 
schwere nachweisbare Glomerulusveränderungen verläuft, sehr große 
Eiweißmengen im Harn findet, nicht dagegen, daß die wesentliche 
Stätte der Eiweißausscheidung auch hier in den Glomeruli zu suchen ist. 
Ribbert tritt denn auch nach wie vor dafür ein, daß für die Eiweiß- 
abscheidung der erste und wichtigste Quell in den Glomeruli zu suchen ist. 

Besonders instruktiv scheinen mir in diesem Zusammenhange die 
Fälle von Cassel: intakte Glomeruli bei „schwerer Nephritis ohne 
Albuminurie‘“‘ (mit Ödemen) bei Kindern. 

Andererseits müssen wir aber gerade in dieser Frage angesichts 
der mangelhaften Kenntnisse von der normalen Nierenfunktion von 
jeder bestimmten Aussage absehen. 

Wie in den verschiedenen Stadien der Glomerulonephritis die 
funktionellen Störungen im einzelnen zu erklären sind, vermag heute wohl 
noch niemand einigermaßen aufzuklären. Als wesentlich betrachte ich 
nach dem oben Dargelegten die gestörte Funktion des Glomerulus selbst 
auf der einen, die Störung der Korrelation zwischen Knäuel und zu- 
gehörigem Kanälchen auf der anderen Seite. Ich muß es dahingestellt 
sein lassen, wie weit de partielle oder totale Verlegung der Zirku- 
lation durch den Glomerulus die zugehörigen Kanälchen benachteiligt, 
wie weit andererseits die partielle oder totale Aufhebung der Harn- 
wasserabscheidung durch den Knäuel auf die Funktion der Kanälchen- 
epithelien einwirkt. Manche Bilder von „hyalin-tropfiger Entartung‘“ 
der Epithelien der Kanälchen bei Glomerulonephritis können leicht zu 
der Annahme verführen, daß eben infolge des Ausbleibens des Harn- 
wasserstromes die Kanälchenepithelien ihre harnfähigen Substanzen nicht 
abgeben konnten. Gegen diese Deutung spräche aber der Befund der 
gleichen Epithelveränderungen auch z. B. bei der Nephropathia gravi- 
darum, der von Stoerk behauptet wird. 

Schwierigkeiten stellen sich vorläufig noch der Erklärung der- 
jenigen Fälle von Glomerulonephritis von jahrelanger Dauer entgegen, 
in denen angeblich nach Überstehen einer typischen akuten diffusen 
Nephritis mehrere Jahre lang keine Symptome von seiten der Nieren 
bestanden, in denen dann plötzlich schwere urämische Zustände auf- 
treten, die meist bald den Tod verursachen. Bei der Autopsie findet. 
sich dann, wie erwähnt, eine typische chronische Glomerulonephritis, 
meist entsprechend den Veränderungen, die sich bei ‚„milderem Ver- 
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lauf‘‘ entwickeln. Diese Tatsachen beweisen, daß eine histologisch schwer 
veränderte Niere so gut arbeiten kann, daß der Laie überhaupt nichts 
von ihrer Funktionsstörung gewahr wird. Dem Arzt wird ohne Zweifel 
in vielen, wenn nicht in allen einschlägigen Fällen die Nierenaffektion 
nicht entgehen. Interessante, offenbar hierhergehörige Beobachtungen 
teilt beispielsweise Heubner mit, der ausdrücklich betont, daß die 
Scharlachnephritis viel häufiger zu chronischen Nierenleiden überleite, 
als er früher angenommen habe. 

Trifft eine strukturell schwer veränderte, aber (für die gröbste 
Feststellung des Laien) trotzdem ausreichend funktionierende Niere eine 
neue Schädlichkeit, so kommt es rapid zu schweren Störungen. Be- 
sonders häufig kommt dies — in früheren Stadien wenigstens — an- 
scheinend bei Frauen vor, die kürzere oder längere Zeit nach Ober. 
stehen‘ einer Nephritis gravid werden. Zwei einschlägigen Fällen, die 
ad exitum kamen, verdanke ich interessante Befunde, die ich bestimmt 
als Stadien einer Glomerulonephritis deute, wie ich sie bei Männern 
noch nicht zu sehen bekommen habe. Einzelheiten darüber anzugeben 
ist hier nicht der geeignete Ort. — 

Mit einem Wort möchte ich noch auf die chronisch-hämorrhagischen 
Nephritiden auf embolischer Basis zurückkommen. Die geringfügige 
qualitative Veränderung des Harns in den leichten Fällen dieser Art 
entspricht dem relativ guten Erhaltungszustande zahlreicher Glomeruli 
oder doch wenigstens zahlreicher Knäuelabschnitte und des Parenchyms. 
Die Blutbeimengungen zum Harn erklären sich aus den Glomerulus- 
veränderungen in einfacher Weise. 

Das Vorkommen schwererer Funktionsstörungen bei größerer Aus- 
dehnung des embolischen Unterganges von Malpighischen Knäueln in 
schweren und älteren einschlägigen Fällen, ja auch das Vorkommen 
von Herzhypertrophie steht im Einklang mit den Anschauungen, die 
ich hier vertrete: es setzt eben, wie später noch genauer zu erörtern 
sein wird, den Untergang einer sehr großen Zahl von Knäueln samt 
zugehörigem Parenchym voraus. 


’ 


Beziehungen zwischen XNierenerkrankungen und Kreislaufstörungen. 


Die Beziehungen zwischen den Erkrankungen der Nieren und sol- 
chen der Kreislauforgane, die früher gelegentlich irrtümlich als einfach 
hingestellt wurden, sind, wie heute allgemein bekannt ist, sehr mannig- 
faltiger Art. Im wesentlichen werden wir auf der einen Seite die Ver- 
änderungen der Kreislauforgane, die sich in zeitlicher und ursächlicher 
Folge den Nierenerkrankungen anschließen, auf der anderen Seite die- 
jenigen Erkrankungen der Niere zu unterscheiden haben, die sich in- 
folge von Kreislaufstörungen entwickeln. 

Was zunächst die Hypertrophie des Herzens bei Nephritis anlangt, 
so haben die Feststellungen von Hasenfeld, Hirsch, Romberg, durch 
neuere Befunde von Paeßler eine wertvolle Ergänzung und Vertiefung 
erfahren. Dieser untersuchte in 27 einschlägigen Fällen (unter genauer 
Berücksichtigung des Verhaltens der Kreislaufsorgane intra vitam) die 
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Herzen nach der Müllerschen Methode, und er fand bei denjenigen 
Nierenkranken, welche im Leben keine Herzschwäche gezeigt hatten, 
ausschließlich Hypertrophie des linken Ventrikels. Hypertrophie des 
rechten Ventrikels und der Vorhöfe war um so beträchtlicher, je beträcht- 
licher und länger im Leben Schwäche des linken Ventrikels bestanden 
hatte. Die Paeßlerschen Befunde stehen tatsächlich nicht im Wider- 
spruch mit denjenigen von Hirsch, von deren Richtigkeit man sich 
in sehr vielen Fällen an der Leiche leicht überzeugen kann. Anderer- 
seits stehen sie im Einklang mit Beobachtungen und Anschauungen, 
die wohl viele pathologische Anatomen gewonnen haben werden. Man 
nimmt an, daß bei der Scharlachnephritis eine Herzhypertrophie, und 
zwar eine solche des linken Ventrikels, in der Regel allerfrühestens nach 
etwa 4 Wochen bemerkbar wird. Vor diesem Termin sieht man 
meist nur eine Dilatation des linken Ventrikels. In den Fällen von 
monatelanger Krankheitsdauer einer (Glomerulonephritis findet man ge- 
wöhnlich Dilatation und mäßige Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Bei jahrelanger Dauer findet man in zweifellosen Fällen von echter 
chronischer (slomerulonephritis, wie ich gegenüber Jores bereits betont 
habe, und noch einmal hervorhebe, oft eine hochgradige Hypertrophie 
des linken Ventrikels, und bei jugendlichen Individuen in der Regel 
nur diesen Herzabschnitt wesentlich verändert, namentlich dann, wenn 
sie nach scheinbarem Wohlbefinden einer kurzen urämischen Erkrankung 
erlagen. Ich kann diese Angaben allerdings nicht mit einer größeren 
Zahl von Herzwägungen belegen, immerhin glaube ich, daß man bei 
einiger Übung auch ohne diese sehr umständliche und auch nicht ganz 
einwandfreie Methode ein zuverlässiges Urteil gewinnen kann. Daß bei 
vielen Schrumpfnieren nicht nur der linke Ventrikel, sondern auch die 
übrigen Herzabschnitte an der Herzhypertrophie beteiligt sind, sieht 
man oft, und es ist ja allgemein anerkannt. Für die Genese der Herz- 
hypertrophie ist es aber gewiß von Bedeutung, daß im Anfang nur der 
linke Ventrikel verändert wird. 

Auf die Theorien über die Entstehung der Herzhypertrophie, in 
erster Linie also der Drucksteigerung bei Nierenerkrankungen, will ich 
nicht näher eingehen, doch möchte ich wenigstens darlegen, welche 
pathologisch-anatomischen Tatsachen mir von Bedeutung für dieses 
Problem und sichergestellt erscheinen. 

Aus dem vorliegenden Tatsachenmaterial scheint mir hervorzugehen, 
daß es zu Blutdrucksteigerung und — bei hinreichend langer Dauer 
des Zustandes — auch zu Herzhypertrophie bei Nierenerkrankungen 
dann kommt, wenn der Prozeß der Harnbereitung und Harnentleerung 
an irgend einer Stelle in seinem ganzen Querschnitt unterbrochen 
oder erheblich beeinträchtigt wird. Diese Auffassung steht mit den 
älteren Äußerungen von Friedrich Müller (O. Israel) u.a. im Einklang. 

Wir sehen Drucksteigerung eintreten: 

l. bei schweren diffusen Glomeruluserkrankungen (nicht aber 
z. B. bei vielen Fällen von chronischer hämorrhagischer Herdnephritis, 
bei denen ein großer Teil der Glomerulusschlingen intakt bleibt) ; 
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(2. bei der Sublimatvergiftung, die mit einer diffusen schweren 
Schädigung des Kanälchensystems verläuft; Krehl bemerkt, daß er 
niemals eine einschlägige Beobachtung gemacht habe;) 

3. gelegentlich bei erheblichen Hindernissen im Bereiche der harn- 
ableitenden Organe (Strictura urethrae u. a.); 

4. in sehr vielen Fällen von ‚Schrumpfniere‘. 

Nur diese letzteren Fälle scheinen sich der oben dargelegten An- 
schauung nicht recht einfügen zu lassen. Ich glaube aber, daß min- 
destens für einen großen Teil der einschlägigen Fälle, die besonders 
durch Jores’ Untersuchungen sichergestellte diffuse Erkrankung der 
kleinen Organarterien zur Erklärung der Niereninsuffizienz heran- 
gezogen werden muß. (Freilich ist die Möglichkeit nicht von der Hand 
zu weisen, daß in einer Reihe einschlägiger Fälle die Blutdrucksteige- 
rung das ‚„Primäre‘‘, die Gefäßerkrankung in der Niere und die Nieren- 
insuffizienz sekundärer Natur sind. Trifft dies zu, so kann man die 
Möglichkeit nicht ablehnen, daß Nierenarteriolenerkrankung und Herz- 
hypertrophie koordinierte Folgezustände der Drucksteigerung sind, deren 
Ursache dann pathogenetisch ausschlaggebend wäre.) In diesem Sinne 
sind die oben kurz charakterisierten Fälle von Dr. John von Bedeu- 
tung: Es handelt sich um männliche Individuen, die notorische ‚‚Fresser 
und Säufer‘‘ waren und bei sehr geringfügiger Nierenveränderung mit 
sehr hochgradiger Herzhypertrophie einer Apoplexie erlagen. Immerhin 
konnte ich mit Sicherheit eruieren, daß in drei einschlägigen Fällen nur 
geringfügige Veränderungen an den Glomeruli und im Parenchym vor- 
lagen, wie man sie ja sehr häufig in solchen Fällen von Apoplexie bei 
beginnender Schrumpfniere‘“ findet. Die kleinen Arterien zeigten aber 
in allen Fällen sehr schwere Wandveränderungen. 

Daß der Umfang des Gewebsunterganges in ‚„Schrumpfnieren‘‘ für 
die Entstehung der Herzhyper‘rophie nicht maßgebend ist, lehrt die 
alltägliche Erfahrung im Sektionssaal; es ist ja auch ohne weiteres aus 
den Erfahrungen abzuleiten, die man bei Geschwülsten, bei Tuberku- 
lose, bei Exstirpation (bei Untergang einer Niere aus den verschieden- 
sten Gründen) gesammelt hat. Auch hier wieder sind die Ergebnisse 
der Tierversuche von Paeßler und Heineke mit den beim Menschen 
gesammelten Erfahrungen im Einklang: Erst bei sukzessive durch- 
geführter Resektion eines beträchtlichen Teiles der nach Exstirpation einer 
Niere zurückgebliebenen anderen sahen diese Herzhypertrophie auftreten. 

Es ist nach dem heutigen Stande unserer anatomischen Kenntnisse 
möglich, daß — entsprechend den Anschauungen von Loeb, M. B. 
Schmidt, Volhard u. a. — eine Beeinträchtigung oder Aufhebung 
der Glomerulusfunktion meist entscheidend für die Entstehung der 
Drucksteigerung und der Herzhypertrophie ist. (Von den noch um- 
strittenen Verhältnissen, die bei der Sublimatniere vorliegen, sehe ich 
ab. Ihre hypothetische Erörterung unterbleibt wohl besser bis zur 
Klärung der noch unentschiedenen Frage, ob in reinen einschlägigen 
Fällen Drucksteigerung eintritt, die übrigens mit der hier vorgetragenen 
Anschauung nicht ohne weiteres unvereinbar wäre.) 
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In Hinsicht auf die erwähnten Versuche von Heineke und Paeßler 
und unter Berücksichtigung mancher Beobachtungen beim Menschen müßte 
man dann annehmen, daß der Fortfall einer sehr beträchtlichen Zahl 
von Knäueln die gleichen Folgen zeitigte, wie eine diffuse Erkrankung 
aller. Daß die diffuse Erkrankung der Vasa afferentia ebenso wie die- 
jenige der Malpighischen Körperchen selbst zur Drucksteigerung und ihren 
Folgen führen müßte, wäre unter dieser Annahme verständlich. 

U nerklärbar bleiben vorläufig aber diejenigen Fälle, in denen bei 
hochgradigem Untergang von Nierengewebe mit Einschluß der Glo- 
meruli Herzhypertrophie ausbleibt, Fälle, die ohne Zweifel vorkommen, 
z. B. bei der ‚„Schrumpfniere aus Amyloiddegeneration‘‘, aber, wie ich 
auf Grund eines Falles, den ich untersuchen konnte, glaube, auch bei 
chronischer Glomerulonephritis bei hochgradig Tuberkulösen. Fr. Müller 
hat für die Erklärung solcher Beobachtungen an dem Einfluß der 
Kachexie auf die Folgezustände der Nierenerkrankung festgehalten. 
Aus der rein anatomischen Untersuchung einschlägiger Fälle wird man 
wohl nur bei außerordentlich umfangreichen Erfahrungen zu dieser An- 
sicht Stellung nehmen können. Daß sie mit den vorliegenden Tat- 
sachen nicht im Widerspruch steht, bedarf kaum der Betonung. 


Die Beziehungen zwischen Nierenleiden verschiedener Art und 
Arterienveränderungen sind mannigfaltiger Natur, und alle Versuche, 
sie einheitlich aufzufassen, haben zu Irrtümern geführt. Mir scheint, 
daß neuerdings durch die Arbeiten von Jores einerseits, von A. Heineke 
andererseits schon einige Klarheit geschaffen ist. Wir sehen auf der einen 
Seite schon bei jugendlichen Individuen mit chronischem Nierenleiden 
bekanntlich oft sehr schwere Atherosklerose der Aorta und der großen 
und mittleren Arterien eintreten (vgl. Marchand, ferner neuere An- 
gaben von Heineke). Es liegt nahe, die anhaltende Blutdrucksteigerung 
für diese Prozesse verantwortlich zu machen, doch kommt Heineke zu 
der Ansicht, daß außerdem noch ein ioxisches Moment ätiologisch be- 
deutsam sein müsse. Besonders wichtig scheint mir, daß diese als 
Folge von Nierenleiden auftretende Arterienerkrankung nach dem bisher 
vorliegenden Tatsachenmaterial die kleinsten Organarterien meist 
zu verschonen scheint. Bei jugendlichen Individuen mit chronischer 
Nephritis findet man entweder nur Spuren von Atherosklerose, wie sie 
fast in keiner Aorta fehlen, oder aber verhältnismäßig schwere Er- 
krankung der Aorta und der großen und mittleren Arterien. Die 
Erkrankung der kleinsten Organarterien nach Jores pflegt dagegen zu 
fehlen. Immerhin ist diese Behauptung nur mit Vorsicht aufzustellen. 
Ich sah kürzlich bei einer 32jährigen Frau eine anscheinend entzündlich 
entstandene Schrumpfniere; gleichzeitig war eine ungewöhnlich schwere 
Erkrankung der kleinen Arterien in sehr großer Ausbreitung (Niere, 
Milz, Darmwand) vorhanden. Heineke glaubt, daß gerade die mit 
lange dauernder Hydropsbildung einhergehenden Nierenaffektionen zu 
schwerer Atherosklerose führen. Ich selbst habe zu einem abschließenden 
Urteil über diese Frage noch nicht kommen Können. 
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Charakteristisch für die genuine Schrumpfniere ist nach Jores, 
wie erörtert, die diffuse atherosklerotische Erkrankung sämtlicher kleinen 
Organarteriolen, in erster Linie der Vasa afferentia. Es scheint, als ob 
sich die Untersuchungsergebnisse von Jores resp. seinem Schüler Roth 
und die meinigen hier in einwandfreier Weise ergänzten. Ungefähr 
gleichzeitig mit meiner Abgrenzung der chronischen Glomerulonephritis - 
gegen ähnliche Fälle von genuiner Schrumpfniere beschrieb Roth Fälle 
von „Schrumpfnieren ohne Arteriosklerose‘ mit unklarer Anamnese. Er 
äußerte die Vermutung, daß es sich dabei vielleicht zum Teil um die 
von mir beschriebenen Ausgänge von Glomerulonephritis handeln könne. 
Diese Vermutung konnte ich mit Sicherheit bestätigen für 2 der Fälle, von 
denen Herr Professor Jores mir liebenswürdigerweise Material zur Unter- 
suchung und Schnitte schickte: es ließen sich Veränderungen der Glomeruli 
feststellen, die zweifellos auf eine entzündliche Genese hindeuteten. 

Der Vollständigkeit halber möchte ich erwähnen, daß auch chronische 
hämorrhagische Herdnephritis möglicherweise ‚Schrumpfnieren‘“ ohne 
Atherosklerose entstehen lassen kann, und daß selbstverständlich auch 
diejenigen Schrumpfnieren, die als reine Altersatrophien gedeutet werden, 
vermutlich ohne die schweren Veränderungen der kleinen Organarterien 
verlaufen dürften. Ich muß aber hervorheben, daß tatsächliche An- 
gaben hierüber meines Wissens noch vollständig fehlen. Vereinzelte Fälle 
von geringfügiger Granularatrophie bei älteren Leuten, in denen ich keine 
Arteriolenerkrankung (Jores) feststellen konnte, sind möglicherweise hier- 
her zu rechnen; sie waren nicht mit Herzhypertrophie verbunden. 

Zur Aufklärung des Wesens derjenigen Zustände, die man klinisch 
unter den Begriff der Urämie zusammenfaßt, scheinen mir neuere patho- 
logisch-anatomische Beiträge nicht vorzuliegen; die anatomischen Organ- 
befunde zu erörtern erübrigt sich deshalb. 


Die Einteilung der diffusen Nephropathien, mit besonderer Berück- 
sichtigung des ätiologischen Prinzips. 


Man hat mehrfach die Forderung nach einer Einteilung der Nephro- 
pathien auf Grund des ätiologischen Prinzips als undurchführbar be- 
zeichnet; mir scheint, zu Unrecht. Die dieser Darstellung zugrunde 
liegende Einteilung entspricht ja dem Prinzip, wie sich aus der Be- 
gründung meiner Disposition des Stoffes in der Einleitung ergibt. 

Aber ich muß doch zugeben, daß noch eine ganze Reihe von Un- 
klarheiten zu beseitigen ist; vor allem wissen wir über das Wesen 
mancher ätiologisch ganz klaren Nephropathien noch nicht Bescheid, 
und es ist deshalb noch nicht möglich, sie auch nur in eine der vor- 
läufig aufgestellten Kategorien einzuordnen. 

Ich möchte deshalb zum Schluß dieses Überblicks in Kürze die Atio- 
logie der menschlichen Nephropathien noch einmal etwas genauer erörtern. 

Zur Ätiologie der als „rein degenerativ“ charakterisierten Prozesse 
an den Nieren erübrigt sich eine weitere Auseinandersetzung, da die be- 
sprochenen Fälle ja gerade ätiologisch definiert waren. 
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Schwieriger ist die Frage nach der Ätiologie der Glomerulonephritis, 
besonders für den pathologischen Anatomen, der bei der Betrachtung 
späterer Stadien des Prozesses ja meistens ganz auf die Angaben der 
Kliniker angewiesen ist, soweit die ätiologische Aufklärung in Frage kommt. 

Völlig sichergestellt ist m. E. das Vorkommen von Glomerulo- 
nephritis nur nach Scharlach, Angina, Streptomykosen verschiedener 
Art, Pneumokokkeninfektion und Typhus abdominalis. In meinen eigenen 
Beobachtungen spielt die Angina als Ausgangserkrankung die größte 
Rolle. Selbst in manchen Fällen, in denen die Anamnese im Stiche 
ließ, fanden sich auf dem Obduktionstisch Veränderungen der Tonsillen 
und der regionären Lymphdrüsen, die die Annahme einer vorher- 
gegangenen Angina sicherten. 

Der summarischen Angabe, der man häufig begegnet, akute Glomervlo- 
nephritiden entständen auch im Anschluß an die verschiedensten In- 
fektionskrankheiten, unter denen Masern, Keuchhusten, Influenza, Dysen- 
terie, Pocken (vgl. aber Huguenin) und andere Erkrankungen, zuweilen 
auch Tuberkulose genannt werden, vermag ich zwar beweisenden Wert 
nicht einzuräumen, doch kann ich sie auch nicht bestreiten. Die Be- 
obachtung von Heubner, Friedrich Müller u. a., daß gelegentlich 
nach Diphtherie hydropische Nierenerkrankungen mit Übergang in 
Schrumpfnieren beobachtet wurden, spricht mit einer an Sicherheit 
grenzenden Wahrscheinlichkeit dafür, daß es sich in diesen Fällen um 
Glomerulonephritis gehandelt hat. Nach dem aber die Toxine des Diph- 
theriebacillus, wie wir wissen, in der Regel charakteristische Prozesse 
in dep Glomeruli nicht auslösen, muß ich diese Fälle für ätiologisch 
unklar halten. 

Der Vollständigkeit halber möchte ich dagegen wenigstens erwähnen, 
daß nach den Angaben von Dürck bei der Bubonenpest echte Glomerulo- 
nephritis vorkommt. 

Ein besonderes Eingehen erfordert die Frage nach dem Vorkommen 
echter Nephritis bei Tuberkulose und bei Syphilis. 

Was zunächst die Tuberkulose betrifft, so habe ich zu den älteren 
einschlägigen französischen Angaben schon in meiner mehrfach zitierten 
Arbeit kritisch Stellung genommen. Es handelt sich zu einem beträcht- 
lichen Teile um ganz irrtümliche oder doch um völlig unzureichend 
begründete Behauptungen, wie ich nicht nochmals ausführlich darlegen 
möchte. Andererseits wissen wir aber (vgl. Friedrich Müller, Lei, 
daß schwere Nierenaffektionen eigenartigen klinischen Charakters bei 
Tuberkulose, anscheinend in Abhängigkeit von dem Grundleiden, auf- 
treten können. Über den pathologisch-anatomischen Befund in ein- 
schlägigen Fällen liegen genauere Angaben nicht vor. Ich selbst habe 
schon seit einiger Zeit nach Fällen der Art gefahndet. Vereinzelte Be- 
obachtungen von ‚chronischer Nephritis mit Hydrops‘ bei tuberkulösen 
Individuen habe ich sammeln können. In diesen Fällen handelte es 
sich um verschiedene Stadien diffuser Glomerulonephritis, in dem einen 
Falle, der einen 16jährigen Knaben betraf, um eine chronische Glomerulo- 
nephritis resp. sekundäre Schrumpfniere. 
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Die kurzen Angaben von Friedrich Müller über verbreitete 
tropfige Entmischung der Epithelzellen, Wucherung der Kapselepithelien 
der Malpighischen Knäuel, an denen sich auch gelegentlich eine Leuko- 
cytenemigration fand, endlich auch die Angabe über Blutungen in 
Knäuelkapseln und Harnkanälchen würden sich mit der Annahme ver- 
einigen lassen, daß es sich um echte Glomerulonephritiden handelte, 
deren ungewöhnlicher Verlauf in einer vorläufig freilich rätselhaften 
Weise von dem tuberkulösen Grundleiden abhängig wäre. Sehr wichtig 
scheint mir die Angabe von Friedrich Müller, daß in den ein- 
schlägigen Fällen niemals Erhöhung des Blutdruckes oder Herzhyper- 
trophie beobachtet wird. Gerade in dem oben angeführten Falle 
vonsekundärerSchrumpfniere beidem jugendlichen Phthisiker 
war mir das Fehlen jeder Herzhypertrophie bei der Sektion 
als sehr ungewöhnlich aufgefallen. Die genaue Untersuchung der 
Nieren ergab allerdings, wie ich hervorheben möchte, einen etwas un- 
gewöhnlichen histologischen Befund, dessen Darlegung hier aber viel 
zu weit führen würde. 

Die Frage der Nephritis bei Tuberkulösen bedarf jedenfalls noch 
dringend der Bearbeitung. Die neuerdings mitgeteilten Befunde von 
Herxheimer, Fischer und Liebermeister können zur Aufklärung 
der Sachlage nicht entscheidend beitragen; ob die Befunde von hyalinen 
Glomeruli in den Nieren Tuberkulöser (Herxheimer, Fischer) irgend- 
welche Bedeutung für diese Frage beanspruchen, ist mir noch fraglich. 
Es scheint mir noch nicht einmal hinreichend festzustehen, daß sie mit 
dem tuberkulösen Prozeß überhaupt in einem engeren Zusammenhange 
stehen. Auch ist die Auswahl des Materials von den drei genannten 
Forschern nicht nach dem Gesichtspunkte vorgenommen worden, die 
uns vor allem interessierenden Fälle von schwerer Nierenerkrankung 
bei Tuberkulösen aufzuklären. Die summarischen Angaben von Lieber- 
meister sind hierzu jedenfalls nicht ausreichend. 

Auch die syphilitische Nephritis ist, soweit ich die Literatur über- 
sehe, anatomisch noch durchaus ungenügend bearbeitet. Schon ein ober- 
flächliches Studium der einschlägigen literarischen Angaben genügt, um 
sich davon zu überzeugen, daß weitaus die allermeisten als syphilitische 
Nephritis bezeichneten Fälle entweder ätiologisch unklar oder sicher 
nicht syphilitischer Natur sind. Es bleiben aber eine Anzahl von 
Fällen übrig, wie z. B. der von Waldvogel und die Beobachtung von 
E. Hoffmann, die in der Tat durchaus den Eindruck einer echten 
syphilitischen Nephritis hervorrufen. Es fehlt aber auch hier noch an 
genauen pathologischen Befunden, die ein Urteil über das Wesen des 
Krankheitsprozesses zuließen. 

Ich möchte zum Schlusse mit einigen Worten noch auf die Frage 
nach der ätiologischen Bedeutung der Erkältung und des Traumas für 
die Nephritis eingehen. Es ist experimentell durchaus sichergestellt 
(Angabe von Orth), daß man durch Quetschung bei Kaninchen schwere 
Nierenveränderungen mit späterer narbiger Schrumpfung auslösen kann. 
Es ist andererseits durch die Versuche von Siegel bewiesen, daß bei 
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Hunden durch starke Abkühlung der Niere selbst, aber auch durch 
Abkühlung eines Teiles der Körperoberfläche Albuminurie hervorgerufen 
werden kann. Mit der echten Nephritis des Genus humanum haben 
aber diese pathologischen Prozesse nichts zu tun. 

Die Fälle von traumatischer Nephritis, die beschrieben worden 
sind, lassen sich zum Teil nach dem Stande unseres heutigen Wissens 
so gut wie sicher als Glomerulonephritis deuten, d.h. es handelt sich 
eben um ein zufälliges Zusammentreffen von Trauma und Nephritis, 
die entweder schon vorher bestanden hatte oder nachher ausgelöst 
wurde. Was die Erkältung anlangt, so muß ich ihre ätiologische Be- 
deutung für die menschliche Nephritis mit aller Entschiedenheit be- 
streiten. Daß Erkältungen als Hilfsursachen für die Entstehung von 
Infektionskrankheiten in Betracht kommen und auf diesem Umwege 
auch zur Entstehung einer Nephritis beitragen können, will ich selbst- 
verständlich nicht in Frage ziehen. Ebensowenig will ich die Möglich- 
keit bestreiten, daß schwere Kältewirkungen auch beim Menschen Nieren- 
veränderungen hervorrufen können; welcher Art aber diese Veränderungen 
sind, das bedarf noch der Aufklärung. (Vgl. meine Bemerkungen über 
Albuminurie und Nephritis.) 

Die mannigfaltige Ätiologie der hämatogenen Herderkrankungen 
der Niere soll nur ganz kurz erörtert werden. Die hämorrhagischen 
Herdnephritiden bei Viridans- Endokarditis sind genauer besprochen 
worden. Der Streptococcus vulgaris verursacht je nach dem Umfang 
der Embolien kleinere oder größere Abszesse. Viel umstritten ist die 
Genese der bekannten sehr charakteristischen ‚Nekrose der Nieren- 
papillen bei Sepsis“; bezüglich ihrer Ätiologie nimmt J. Koch auf 
Grund experimenteller Untersuchungen (an Kaninchen) an, daß aus- 
schließlich Staphylokokken gerade diese Affektion auszulösen vermögen. 
Ich will die Resultate Kochs keineswegs in Zweifel ziehen; ich kann 
sie auf Grund zweier einschlägiger menschlicher Fälle sogar insofern 
bestätigen, als in diesen beiden Fällen (neben Streptokokken) Staphylo- 
kokken in den Schnitten nachweisbar waren. Trotzdem möchte ich die 
endgültige Festlegung der Kochschen Ansicht von der Nachprüfung 
eines großen menschlichen Materials abhängig machen. 

Unsere heutigen Kenntnisse gestatten nach alledem, wenigstens 
provisorisch, eine Einteilung der wichtigsten hämatogenen Nierenaffek- 
tionen zu geben, die dem ätiologischen Prinzip gerecht wird. Die vielen 
Lücken unserer Kenntnisse von der Nierenpathologie sind ja im Laufe 
der Arbeit genügend hervorgehoben worden. Ich denke, ein guter Teil 
davon wird in absehbarer Zeit ausgefüllt werden können. 
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Ein Mensch, der einmal Masern, Blattern, Keuchhusten durch- 
gemacht hat, erkrankt in der Regel nicht nochmals an derselben In- 
fektion: wir nennen das Immunität. Und andererseits hinterlassen 
andere Infektionskrankheiten, wie Pneumonie, Erysipel, eine verstärkte 
Empfänglichkeit, eine Disposition. 

Seit einem halben Jahrhundert beschäftigt der Mechanismus dieser 
Erscheinungen die medizinische Wissenschaft; die großen Entdeckungen, 
die diesbezüglich in der Erkenntnis der pathogenen Bakterien, sowie 
der Formelemente und der löslichen Stoffe des Blutes gemacht worden 
sind, haben aber die Aufmerksamkeit hauptsächlich auf die mikro- 
skopische und tierexperimentelle Beobachtungsweise gelenkt, während die 
klinische verhältnismäßig vernachlässigt wurde. 

Die klinische Beobachtung des Mechanismus von Immunität: was 
geschieht dann, wenn ich einen „immunen‘ Menschen noch- 
mals infiziere® Sehen wir einfach mit bloßem Ange zu, was auf 
der Haut des „Immunen‘“ vor sich geht, wenn man ihr den Infektionskeim 
einimpft, mit dem der Organismus schon einmal gekämpft hat. 

Dazu haben wir bei der Kuhpockenimpfung die beste Gelegenheit: 
Die Vaccine, mit der wir jederzeit eine Infektion ausführen können, ist 
geradeso gut eine Infektionskrankeit, wie die Variola, deren abge- 
schwächte Form sie darstellt. Also impfen wir einen Menschen, der 
vor zwei Jahren vacciniert ist und nach der gebräuchlichen Ansicht 
immun ist, mit einem Tropfen Lymphe. Impfen wir daneben einen, 
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der den Prozeß noch nicht durchgemacht hat, und sehen wir genau zu. 
Nun, der Immune wird einfach gar nichts zeigen? Gerade im Gegenteile: 
wenn wir nach 24 Stunden wiederkommen, so finden wir beim Erst- 
impfling einen reaktionslosen kleinen Schorf, beim ‚Immunen“ eine in- 
fizierte Schramme: eine kleine, erhabene, entzündliche, juckende Rötung. 

Der Vorgeimpfte ist also gar überempfindlich? Warten wir nun 
ein paar Tage, so ändert sich das Bild: die Papel beim Vorgeimpften 
wird bräunlich, wird kleiner, beim Erstimpfling dagegen entsteht unter 
dem Schorfe ein Bläschen, das immer mehr und mehr wächst, sich 
dann mit einem großen Hofe umgibt und zur Eiterpustel wird. Jetzt 
müssen wir im Erstimpfling den Empfindlicheren erkennen, denn er hat 
Schmerzen, Fieber, eine starke lokale Entzündung, während der Vor- 
geimpfte längst nichts mehr von der Infektion merkt. 





Reaktion des Jmmunen 
nach einem Tage nach 12 Tagen 
r ei 


Kl 


Abb. 1. Erstvaccination und Revaceination. 
(Tägliche Beobachtung auf Abb. 16.) 


Das, worauf es mir hier ankommt, ist die Tatsache, daß alle 
beide reagieren: der eine früher, der andere später; der eine mit 
einer Papel, der andere mit einer Pustel, der eine fast unmerklich, der 
andere stark; durch die Vorimpfung ist keine Immunität im Sinne einer 
Unempfindlichkeit eingetreten, sondern es ist nur die Reaktions- 
fähigkeit zeitlich, qualitativ und quantitativ verändert 
worden. 

Damit ist die Berechtigung des Wortes Allergie gegeben: üAsı 
£oyeıa, die veränderte Reaktionsfähigkeit als klinischer Begriff ohne 
jedes bakteriologische, pathologische oder biologische Vorurteil. 


Geschichte der Allergie. 


Ich will nun in kurzen Zügen die wichtigsten Daten wiedergeben, 
die sich auf die klinische Beobachtung der Veränderung der Reaktions- 
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fähigkeit beziehen. Ich habe jene Forschungen außer acht gelassen, 
die eine vollkommene Unempfindlichkeit bei zweiter Infektion oder 
Intoxikation zum Ziele hatten und auf die Symptome entgegengesetzter 
Art keinen Wert legten. Bei dieser Forschungsrichtung wurden nur 
ausnahmsweise besonders markante Symptome bemerkt. 

So können wir an dem ersten, und noch immer erfolgreichsten Ent- 
decker in der Immunitätswissenschaft, an Jenner, vorübergehen; denn 
sein Ziel war eine vollständige Unempfindlichkeit gegen das Blatterngift. 
Er sah die Revaccinationen, welche zu positiven Reaktionen führten, 
als ‚falsche Vaccine“ an. 

Aber als eine Folge der Jennerschen Entdeckung finden wir die 
älteste Beobachtung auf dem Gebiete der Allergie — wenn auch nicht unter 
diesem Namen und nicht unter den heutigen Vorstellungen — die Er- 
kenntnis der Modifikation des Blatternprozesses durch eine voraus- 
gegangene Impfung. In den großen Blatternepidemien von 1813 bis 1830 
erkrankten — entgegen der ursprünglichen Ansicht Jenners — sehr 
viele, die in ihrer Jugend geimpft waren, an einem abgeschwächten, 
sparsamen, rasch vorübergehenden blatternartigen Ausschlag, den 
Thomson 1820 mit Variolois bezeichnete. Wolfert, Dornblüth und 
Harder zeigten dann, daß auch gegen den vaccinalen Prozeß selbst 
der Impfschutz nicht für das ganze Leben dauert, daß eine Revaccina- 
tion notwendig ist und daß sich das klinische Bild dieser Revaccination 
von der Erstvaccination durch ihren abgeschwächten und ‚„überstürzten“ 
Verlauf in ähnlicher Weise unterscheidet wie die Variolois von der 
Variola. 

Pohl-Pincus untersuchte 1882 die Reaktionen auf erste und 
wiederholte Kuhpockenimpfung histologisch und fand, daß die reaktive 
Entzündung bei der zweiten Impfung viel früher eintritt. Er nahm 
an, daß das Vaccinekontagium Gifte sezerniere, die beim ersten Ein- 
dringen die reaktiven Fähigkeiten des Organismus lahm legen. Beim 
zweiten Male wird er aber zu energischer Abwehr gereizt. 

Einen — auf den ersten Blick ganz entgegengesetzten — Schluß 
zog 1888 Arloing, daß nämlich pathogene Mikroorganismen lösliche 
Stoffe ausscheiden, die den Organismus in der Weise beeinflussen, daß 
er bei einer späteren Infektion mit demselben Krankheitserreger rascher 
zugrunde geht. Der Organismus werde durch die Vorbehandlung seiner 
natürlichen Schutzstoffe beraubt. Courmont studierte 1891 diese Frage 
an dem Tuberkelbacillus. Die Lyoner Schule erweiterte die Beobach- 
tungen auf Staphylo- und Streptokokkus, Bacillus pyocyaneus und andere 
Bakterien. 

Um dieselbe Zeit machte Koch seine grundlegenden Entdeckungen 
über die veränderte Wirkung einer zweiten Infektion beim tuberkulösen 
Tiere; und er gab in der Tuberkulinreaktion die erste praktisch-diagno- 
stische Anwendung der Allergie, wenn auch unter anderen theoretischen 
Voraussetzungen. 

Beim Studium der bakteriellen Toxine traten mehrmals auffallende 
Abweichungen von den gewünschten immunisierenden Effekten zutage, 
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die von Ehrlich als Überempfindlichkeit, von Behring als paradoxe 
Reaktion bezeichnet wurden. 

Brieger berichtete 1895 von einer gegen Tetanus hochimmuni- 
sierten Ziege, deren Blut und Milch große Mengen von Antitoxin ent- 
hielt, die aber trotzdem an Tetanus einging. Knorr (1895) studierte 
diesen unerwarteten Effekt genauer, der hauptsächlich als praktische 
Schwierigkeit bei der Immunisierung gegen Tetanustoxin fühlbar wurde. 
v. Behring und Kitashima fanden einen ähnlichen Fall bei einem 
gegen Diphtherie immunisierten Pferde (1901). Sie stellten an Meer- 
schweinchen quantitative Bestimmungen der Überempfindlichkeit an, 
wobei sich zeigte, daß die Tiere an typischer Diphtherievergiftung 
starben, nachdem sie Gifteinspritzungen erhalten hatten, die nur la 
der tödlichen Minimaldosis betrugen. Daß es sich hierbei um keine 
kumulative Giftwirkung im Sinne einer bloßen Addition der einzelnen 
Giftdosen handeln konnte, ergab sich daraus, daß man bei der Addition 
sämtlicher Giftdosen nur */,., der tödlichen Minimaldosis erhielt (zitiert 
nach Otto). v. Behring faßte die Überempfindlichkeit rein histogen 
auf; dieser Auffassung stehen die Erklärungen von Kretz im Sinne 
Ehrlichs, der die an den Zellen noch verankerten Seitenketten als 
die Ursache des ‚paradoxen Phänomens‘ ansieht, sehr nahe. 

Der französische Physiologe Richet, der schon im Jahre 1898 mit 
Héricourt eine steigende Giftwirkung des Aalserums gefunden hatte, 
fand 1902, daß das Gift des Seeigels bei zweiter Injektion nach einem 
Intervalle von mehreren Tagen viel schneller und schärfer in Aktion 
tritt als das erste Mal; wenn das Tier aber überlebt, so überwindet 
es die Krankheit in kürzerer Zeit als nach einer erstmaligen Injektion. 
Er gab an, daß er in dem Gift selbst ein immunisierendes (prophylak- 
tisches) und ein überempfindlich machendes (anaphylaktisches) Partial- 
gift sondern konnte. Die Trennung der beiden hypothetischen Sub- 
stanzen ist bisher nicht strenge erwiesen worden, der Begriff der 
„Anaphylaxie‘, die hier zum ersten Male von der Immunität scharf 
abgetrennt wurde, hat sich erhalten. Auf Anregung Richets unter- 
nahm Arthus ähnliche Versuche mit Pferdeserum bei Tieren (1903), 
und hier zeigte sich, daß auch ein bei erster Injektion anscheinend völlig 
harmloser Körper bei wiederholter Anwendung zum Gifte werden konnte. 

Unabhängig von diesen Autoren wurde ich durch eine Beobachtung 
am Krankenbette zur Verfolgung ähnlicher Vorgänge angeregt. Ich 
hatte (Ende 1902) gesehen, daß auf die zweite Injektion von Pferde- 
serum bei einem Kinde die krankhaften Serumerscheinungen nicht wie 
das erste Mal, am zehnten Tage, sondern im Verlaufe desselben Tages 
auftraten und hatte daraus den allgemeinen Schluß gezogen, daß die 
herrschende Lehre von der Inkubationszeit falsch sei. Ich stellte 
die Theorie auf, daß das krankmachende Agens erst dann im Orga- 
nismus krankhafte Symptome hervorrufe, wenn es durch Antikörper 
verändert sei; die Inkubationszeit sei der Termin, der zur Bildung 
dieser Antikörper verstreicht.?5) — Da ich alle Krankheiten unter 
dieses Schema bringen wollte, suchte ich nach Analogien und fand 
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dieselben im frühen Erscheinen der revaccinalen Symptome. Ich ver- 
band mich mit B. Schick (1903) zur Bearbeitung aller einschlägigen 
Krankheitsbilder, als die wir Vaccination, Variola, Masern, Recurrens, In- 
jektion von Serum, Streptokokken, Tuberkulin, Mallein anführten.!6°) — 
Bei eingehender Beobachtung der Serumkrankheit (1903 bis 1905) er- 
kannten wir den Unterschied zwischen beschleunigter und sofortiger Reak- 
tionsfähigkeit und wiesen auf die diagnostische Bedeutung der letz- 
teren zum Zwecke der Erkenntnis früher durchgemachter Erkrankungen 
hin. Unsere Vorstellung war, daß antikörperartige Substanzen den an 
und für sich ungiftigen Fremdkörper in eine toxische Modifikation über- 
führen.!?°"!7?) Diese Ansichten blieben in den ersten Jahren völlig un- 
beachtet. Und auch bis heute ist der Kern der Theorie, die zeitliche 
Verschiebung, und insbesondere der Unterschied von sofortiger und 
beschleunigter Reaktionsfähigkeit, nur wenig verstanden worden. 

Detre-Deutsch°?) wollte (1904) die Frage klären, warum ein Lue- 
tischer nicht nochmals einen Primäraffekt acquirieren kann, obwohl er 
noch Symptome der Krankheit zeigt, also gegen Syphilis nicht un- 
empfindlich ist. Er führte zu diesem Zwecke bei Meerschweinchen 
Reinfektionen mit Tuberkulose aus und betonte den prinzipiell ver- 
schiedenen Ablauf bei erster und zweiter Infektion (,‚Superinfektion‘). 
Seine Erklärung der akuten Wirkung des letzteren deckte sich mit Kochs 
Additionstheorie des Tuberkulinwirkung. 

Ende 1904 machte Wolff-Eisner?*?) die Überempfindlichkeit im 
Sinne der Pfeifferschen Endotoxinlehre zum Ausgangspunkte einer 
allgemeinen Abhandlung: „Über Grundgesetze der Immunität.“ Er 
hatte die Lyse von Taubenblutkörperchen und von menschlichen Sperma- 
tozoen bei erster und zweiter Injektion im Meerschweinchenperitoneum 
mikroskopisch verfolgt und gleichzeitig beobachtet, daß die Versuchs- 
tiere bei weiteren Injektionen regelmäßig zugrunde gingen. Er erklärte 
diese Erscheinung dadurch, daß Giftstoffe, Endotoxine, die sich im 
Innern der Zellen oder Molekularkomplexe befinden, durch Lösung der 
Hüllen befreit werden. Diese Lösung werde durch Lysine bewirkt, die 
sich durch die Vorbehandlung bilden. Wolff-Eisners Verdienst ist 
es, das Heufieber und die Urticaria in diesem Sinne erklärt zu haben. 

Seither hat noch eine Reihe von Autoren mehr oder weniger un- 
abhängig von den Voruntersuchungen die Überempfindlichkeit als ein 
wichtiges Phänomen erkannt und studiert (Friedemann und Isaac, 
Saeli, Batelli, Löwenstein, De Waele). 

Theobald Smith hatte seit 1902 die Wahrnehmung gemacht, daß 
Meerschweinchen, die zur Auswertung von Diphtherietoxin verwendet 
waren, bei nochmaliger Seruminjektion häufig eingehen. Otto studierte 
seit 1906 dieses Phänomen genauer und ist seither ein eifriger Mitarbeiter 
auf diesem Gebiete geworden. Rosenau und Anderson wieder gingen 
von der Erforschung der plötzlichen Todesfälle aus, die dem Diphtherie- 
heilserum zur Last gelegt worden waren und beleuchteten in sehr zahl- 
reichen und exakten Versuchen die Wirkung des Pferdeserums und 
anderer Substanzen beim Meerschweinchen. 
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Die wichtigen Entdeckungen dieser Forscher, sowie von Gay und 
Southardt, Lewis, Besredtka, Kraus und besonders von Doerr 
werden wir im speziellen und im theoretischen Teile zu besprechen haben. 

Den Ausdruck ‚Allergie‘ schlug ich 1906 vor,'°®) weil mir alle bis- 
herigen Termini eine einseitige Beziehung zu haben schienen, und weil 
ich es für das wichtigste hielt, einmal zuerst ohne vorgefaßte Meinung 
die klinische Änderung der Reaktionsfähigkeit zu studieren. Ich 
führte dies sehr eingehend an der Vaccination durch (1903—1907). 

Mein Plan ist nun der, zuerst die Krankheitsbilder, in denen Er- 
scheinungen der Allergie nachweisbar sind, eines nach dem andern 
zu besprechen, um hierauf an der Hand der einzelnen Symptome das 
Gemeinsame zusammenzufassen. 

Ich beginne mit den am genauesten studierten pathologischen 
Gruppen und schließe jene an, in denen bisher nur eine oder die andere 
Beobachtung eine Analogie zu allergischen Vorgängen erlaubt. 


Serumkrankheit.!”?) 
Pferdeserum beim Menschen. 


Die erste Injektion von Pferdeserum, das wir als Antitoxin bei 
Diphtherie, Tetanus, Scharlach und epidemischer Meningitis verwenden, 
bewirkt neben dem antitoxischen Einflusse auf den Krankheitsprozeß 
häufig Krankheitserscheinungen, die in Urticaria, Fieber, Ödemen, Ge- 
lenkschmerzen bestehen. Sie kommen dem Pferdeserum zu, denn sie 
zeigen sich auch nach Injektion von Serum gesunder Pferde beim 
gesunden Menschen (Bokay, Johannessen). 

Diese Erscheinungen, die Schick und ich mit dem Namen Serum- 
krankheit bezeichnet haben, treten nur ausnahmsweise in unmittelbarem 
Anschlusse an die Injektion auf, meist vergeht eine Inkubationszeit von 
8 bis 12 Tagen bis zum Ausbruch der Symptome. Anders bei der Wieder- 
holung der Injektion. 

Ich will hier ein typisches Beispiel anführen. Der Knabe Egon E. erhält 
am 8. X. 1902 eine Injektion von 200 com Moserschen Scharlachserums Am 
Abend des 7. Tages tritt eine schwere Serumkrankheit ein, die in Schwellung 
der regionären Lymphdrüsen, Fieber bis 40,5, Odemen und Exanthemen besteht. 
Die letzteren zeigen sich anfangs als Urticaria, später tragen sie den Charakter 
der Erythema multiforme (Marfans eryth&me marginé aberrant). 

Am 15. November 1903 vormittags werden 15 Kinder, darunter auch Egon E., 
mit je einem Kubikzentimeter Diphtherieserum injiziert. Bei Egon schwillt 
nach 8 Stunden unter Temperaturanstieg die Haut des Unterarmes, an dem 
die Injektion vollzogen war, an. Am nächsten Vormittag findet sich eine diffus 
rote, pralle, schmerzhafte Schwellung bis zur Mitte des Oberarmes. Nachmittags 
allgemeines Exanthem urticariellen Charakters. Nach 36 Stunden ist das Fieber 
beendet, die Geschwulst nimmt dann allmählich ab. Am 6. Tage nochmals eine 
ganz flüchtige allgemeine Urticaria. 

Wir wollen an diesem Schulfalle die verschiedenen Eigenschaften 
der Allergie gegen Pferdeserum studieren: 

l. Zeitliche Allergie. Die Krankheitserscheinungen nach erster In- 
jektion treten am 7. Tage ein; nach der Reinjektion schon nach 8 Stunden. 
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2. Quantitative Allergie. Von den 15 Kindern, die am 15. XI. 
injiziert wurden, waren 10 noch nicht vorbehandelt.e 9 von ihnen 
zeigten zur Zeit der maximalen Reaktion Egons gar keine Reaktion, 
eines eine leichte Schwellung; dafür traten bei 4 unter ihnen zwischen 
dem 6. und 8. Tage leichte Allgemeinerscheinungen auf. 

Die schwere Reaktion, die Egon hier aufwies, lag somit nicht an 
der Art des zur zweiten Injektion verwendeten Serums, sondern an seiner 
subjektiven Disposition. Er war hochgradig überempfindlich. Und 
zwar war seine Überempfindlichkeit eine erworbene, denn er hatte auf 
die erste Injektion nicht so reagiert. 

3. Qualitative Allergie. Nach der ersten Injektion finden sich 
als Folgeerscheinungen keine Symptome an der Injektionsstelle, sondern 
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Abb. 2. Serumkrankheit des Menschen. 













Allgemeinerscheinungen: Fieber, Urticaria, allgemeiner Hydrops. Die 
zweite Injektion dagegen bewirkt ein ganz charakteristisches pralles 
Ödem an der Stelle der Einspritzung selbst. 

Daneben kommt es bei Reinjektion zu kurzdauernden Allgemein- 
erscheinungen (Exanthemen, Fieber), die manchmal von bedrohlichen 
Kollapsen begleitet sind, wie man sie bei normalzeitiger Serumkrankheit 
niemals sieht. 

Goodall hat in seiner Arbeit von 1907 darauf hingewiesen, daß er schon 
im Jahre 1898 3 Fälle ohne weiteren Kommentar mitgeteilt hatte, „in denen die 
Injektion von Antitoxin von Rigor und anderen Symptomen gefolgt war. Es 
handelte sich durchweg um Reinjizierte, die in der zweiten Woche nach der ersten 
Injektion Serumkrankheit zeigten, nach der Reinjektion aber sofort reagierten. Be- 
sonders typisch ist der 3. Fall: „Innerhalb einer Viertelstunde sehr krank, urticarieller 
Ausschlag, Steifheit durch eine halbe Stunde, Cyanose, rascher, schwacher Puls.‘ 
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Das hervorstechendste Merkmal der Allergie ist hier jedenfalls die 
sofortige Reaktionsfähigkeit bei der zweiten Injektion im Gegen- 
satze zu der Inkubationszeit nach der ersten Injektion. 

Eine Addition der von uns und von Lehndorff, Francioni, 
Lemaire, Goodall, Currie, Netter und Debre angeführten Fälle 
ergibt folgende Zahlen für die Eintrittstage der Serumkrankheit: 


| 1.2. |3. |4. |5. |6. |7. |8. | 9.110. 11. 1213.) 14. 15. 16./17.-20. 
N e | 
| 

Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, daß bei Erstinjizierten die 
Serumkrankheit selten vor dem 6. Tage, hauptsächlich am 8. und 
9. Tage, häufig auch später ihren Anfang nimmt. 

Bei der überwiegenden Zahl der Reinjizierten finden wir die Er- 
scheinungen schon als „sofortige Reaktion‘ innerhalb 24 Stunden 
eintreten. Ein zweites Maximum des Krankbheitseintritts fällt auf den 6. 
und 7. Tag, also um etwa 2 Tage früher als das Maximum bei den Erst- 
injizierten. Schick und ich nannten diese Form darum die „be- 
schleunigte Reaktion‘. 

Die „beschleunigte Reaktion“ ist klinisch der normalzeitigen 
ähnlich: sie besteht auch aus Fieber, Urticaria usw. ohne spezielle Be- 
teiligung der Injektionsstelle, sie läuft aber, so wie sie früher eintritt, 
auch rascher ab. Mit der „sofortigen Reaktion“ hat sie die quanti- 
tative Allergie gemeinsam: sie tritt bei derselben Serummenge häufiger 
ein als die normalzeitige Reaktion. 

Man muß sich nicht vorstellen, daß man nach jeder Injektion 
oder Reinjektion von Serum alle diese Erscheinungen sieht: nur in 
einem Teil der Fälle sind sie vorhanden, folgen dann aber den an- 
gegebenen Gesetzen. Im allgemeinen tritt die Serumkrankheit um so 
häufiger ein, je größere Serummengen einverleibt werden. 
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Häufigkeit der Serumkrankheit im Verhältnis zur Menge des 
injizierten Serums. 
(Statistik nach G. H. Weaver.?33)) 





Serummenge Anzahl [Fälle ohne Reaktion e | Prozentsatz 
in Kubikzenti- jder Fälle mit (10 od. mehr Tage d e Fäll | der 
metern Reaktion | beobachtet) | ee | Reagierenden 
| | 82 10,9 
| | 189 27,5 
| | 140 28,5 
| 120 39 
| | 92 50 
| 69 | 6l 





Sehr häufig z. B. verläuft die Erstinjektion ohne jede nachweisliche 
Serumerscheinung, bei der Reinjektion tritt sofortige oder beschleunigte 
Reaktion auf. Ausführliche Statistiken darüber finden sich bei Goodall 
und Currie. 
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Es können auch beide Formen hintereinander folgen, wie in dem 
früher angeführten Beispiele. Das Auftreten dieser Doppelreaktion 
ist hauptsächlich von dem zeitlichen Intervalle abhängig, das seit 
der ersten Seruminjektion verstrichen ist. Die Allergie in Form der 
Beschleunigung der Reaktion hält jahrelang an. 


Wenn man die Reinjektionsfälle von Pirquet und Schick und von Lehn- 
dorff nach dem Intervalle gruppiert, so ergibt sich 








Intervall Reaktionen 
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10 Tage bis zu einem Monat 21 | 3 | — 24 
unter 6 Monaten . . . 21 | 7 | 5 33 
über 6 Monate . . .. 2 2 | 30 34 


Ebensowenig wie die erste Serumkrankheit tritt die Veränderung 
der Disposition des Individuums, die Allergie, sofort nach der ersten 
Injektion ein, sondern erst nach einer Inkubationszeit. Wenn die zweite 
Injektion innerhalb der ersten 10 Tage auf die Erstinjektion folgt, so be- 
wirkt sie noch kein lokales Ödem, keine sofortigen Erscheinungen, son- 
dern ihre Wirkung summiert sich mit der des erstinjizierten Serums. Die 
Inkubationszeit der Allergie ist ungefähr von derselben Dauer wie die der 
„normalzeitigen Serumkrankheit“ und wie die einer aktiven Antikörper- 
bildung gegen Serumantigene. Die theoretischen Schlußfolgerungen aus 
diesen Analogien werden wir im weiteren zu besprechen haben. 


v. Pirquet und Schick fanden als kürzestes Intervall einer sicheren aller- 
gischen Reaktion 12 Tage, Lehndorff 10 Tage. Ebenso führen Marfan und 
Le Play einen, Lemaire zwei Fälle von zehntägigem Intervalle an. 


Reaktion des Menschen auf andere Sera. 


Auf die prinzipielle Bedeutung der schädlichen Wirkung artfremden 
Eiweißes bei parenteraler, im Gegensatze zur enteralen Einverleibung, 
ist hauptsächlich von F. Hamburger in einer Reihe wichtiger Arbeiten 
hingewiesen worden. Zufällig ist nur die Wirkung des Pferdeserums 
auf den Menschen genau erforscht, weil dieses fast ausschließlich zu 
therapeutischen Zwecken verwendet wird. 


Dallera führt einen Fall an, in dem 10 Tage nach der Transfusion von 
Lammblut allgemeine Urticaria auftrat; auch nach Injektion von Kaninchenserum 
wurden ähnliche Symptome gefunden. 


Wir sehen jedoch beim Menschen eine ‚primäre‘ Wirkung mancher 
Tiersera ohne Inkubationszeit. Sie ist nach den Untersuchungen Doerrs 
wahrscheinlich durch thermolabile Körper bedingt. Zu diesen primär 
wirksamen Stoffen gehört das Schweineserum: 

Bier??) fand bei seinen Versuchen der Beeinflussung bösartiger Geschwülste 
durch artfremdes Blut nach Injektion von 10—20 ccm defibriniertem Schweine- 
blut regelmäßig nach einigen Stunden eine Entzündung an der Injektionsstelle, 
die nach 1—3 Tagen ihren Höhepunkt erreicht. „Ferner pflegt ein flüchtiges 
Fieber einzutreten. Bei der Wiederholung der Einspritzung erhöhen sich in der 


Regel entzündliche und fieberhafte Reaktionen und sie lassen sich mit kleinen 
Mengen Blut hervorrufen.“ 
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Serumkrankheit bei Tieren (Serumanaphylaxie). 


Unzählige Kombinationen wären dadurch möglich, daß man das 
Serum verschiedener Tiere bei anderen einspritzen würde, um in jedem 
einzelnen Falle die charakteristischen Phänomene der Allergie zu 
studieren, ähnlich wie Nuttall dies zum Studium der Präcipitation 
ausgeführt hat. Viele dieser Kombinationen sind schon untersucht 
worden. Sie lassen sich in drei Gruppen teilen: 

l. unmittelbar giftige Wirkung des artfremden Serums bei erster 
Injektion. Uhlenhuth fand, daß Rinder-, Schaf- und Schweineserum 
in der Dosis von 6,0, 11,0 und 12,0 ccm pro Kilogramm Meerschwein- 
chen töten; beim Aalserum genügt nach Mosso schon 0,02 ccm zu 
dieser Wirkung. 

H. Pfeiffer wies nach, daß bei subcutaner Injektion von Meer- 
schweinchen mit Rinder-, Tauben-, Schweine- und Menschenserum lokale 
Nekrosen entstehen, während Pferde- und Kaninchenserum diese Wirkung 
nicht haben. Nur jene Sera wirken auf das subcutane Gewebe nekroti- 
sierend, denen auch gleichzeitig eine lytische Eigenschaft auf die Erythro- 
cyten zukommt. 

Die nekrotisierende Substanz ist nach H. Pfeiffer in Alkohol unlöslich, sie 
wird durch mehrstündiges Erwärmen auf 56° und durch verschiedene chemische 
Agentien zerstört. Durch wiederholte Injektionen läßt sich ein Serum gewinnen, 
das artgleiche Tiere gegen das nekrotisierende Serum schützt. Durch Bindung der 
hämolytischen Amboceptoren fällt auch die nekrotisierende Wirkung fort. 

Nach Uhlenhuth und Haendel ist der nekrotisierende Prozeß komplexer 
Natur, es gelang ihnen nicht, dagegen zu immunisieren. Die von H. Pfeiffer als 
Immunitätsvorgänge angesprochenen Erscheinungen beruhen nach den letztgenann- 
ten Autoren auf Komplementablenkung. 

Die primäre toxische Wirkung des Aalserums ist durch Doerr und 
Raubitschek®°°) genau studiert worden. Sie fanden, daß Aalserum, das 
Meerschweinchen bei intraperitonealer Injektion in der Dosis von 0,01, 
bei intracerebraler in der Dosis von 0,001 tötete, durch einstündige 
Erwärmung auf 60° diese primäre Giftigkeit vollständig verlor. Da- 
gegen blieb dem erhitzten Aalserum die Eigenschaft, Tiere überempfind- 
lich (allergisch, anaphylaktisch) zu machen, und weiter auch die Eigen- 
schaft, bei Reinjektion überempfindlicher Tiere sofortige Symptome 
auszulösen. Die Autoren kamen zu dem Schlusse, daß die primär gif- 
tige Substanz des Aalserums von der Substanz, die Überempfindlichkeit 
hervorruft, vollkommen verschieden sei. 

Ich greife der Darstellung vor, wenn ich gelegentlich des Aalserums auch die 
weiteren sehr wichtigen Befunde von Doerr und Ruß®l) hier schon anführe. Sie 
wiesen nach, daß die giftige Substanz ihr eigenes Antitoxin bilde, die allergisierende 
Substanz ihren eigenen Reaktionskörper. Kaninchen wurden mit unerhitztem Aal- 
serum immunisiert und ihr Serum an Meerschweinchen als antitoxisches (Mischung 
mit frischem Aalserum) und als anaphyllaktisches (nach 24 Stunden Injektion von 
erhitztem Aalserum) ausgewertet. Es fand sich, daß der anaphyllaktische Reak- 
tionskörper unabhängig von dem Antitoxin gebildet wird, da einmal beide, einmal 
nur eines von beiden vorhanden waren. 

Auch .die verhältnismäßig geringe primäre Giftigkeit des Rinder- 
serums ist auf einen thermolabilen Körper zurückzuführen. Oluf 
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Thomson sah nach intraperitonealer Injektion von 5 ccm frischen 
Rinderserums schwere Symptome, die durch Erhitzung des Serums auf 
58° wegfielen. 


Es ist darum empfehlenswert, alle anaphylaktischen Versuche mit möglichst 
kleinen Mengen und auf 56° erwärmtem Serum auszuführen. Das Pferdeserum, 
das als Antitoxin in den Handel kommt, ist fast immer erwärmtes Serum. Der 
Vorwurf zu großer Dosierung frischen Serums, so daß eine primäre Giftwirkung 
schwer auszuschließen ist, trifft vor allem die Arbeiten von Pick und Yama- 
mouchi, dann die von Heilner, der ca. 10 Proz. des Körpergewichte injizierte. 
Die Wirkungen, die Pick und Yamamouochi bei Wiederholung von doppelter, 
durch Stunden getrennter Einspritzung von 5 ccm Serum sahen, sind schwerlich in 
die Reihe der anaphyllaktischen Phänomene zu zählen. 

2. Wirkung nach Art des Pferdeserums beim Menschen: Serum- 
krankheit nach längerer Inkubationszeit. Hierher gehört die Wirkung 
des Pferdeserums beim Rinde. 


Becl&öre, Chambon und Ménard injizierten 7 Kälber mit 10 ccm Pferde- 
serum pro Kilogramm. 4 unter ihnen zeigten typische Serumkrankheit (Exantheme 
von urticariellem oder morbillösem Charakter, einmal Gelenkschmerzen), die nach 
4 Tagen eintrat und 2—3 Tage dauerte. 

3. Keine sicheren Erscheinungen nach erster Injektion, 
sofortige sehr heftige Reaktion bei Reinjektion nach einem 
Intervalle von mindestens 8 Tagen. 

Hierher gehören die am genauesten studierten Krankheitsbilder 
nach Injektion des Pferdeserums bei Kaninchen und Meerschweinchen. 


Pferdeserum bei Kaninchen. 


Die erste Injektion von Pferdeserum verläuft bei grober Betrach- 
tung reaktionslos, doch sind auch hier Anzeichen einer normalzeitigen 
Serumkrankheit vorhanden. 


H. Lemaire gibt an, daß fast alle Kaninchen während der Zeit, in der ihr 
Serum präcipitierende Eigenschaften gewinnt, also gewöhnlich 7—12 Tage nach 
der Erstinjektion, 100—200 g an Gewicht verlieren. 

Ehrlich und Morgenroth (Berliner klin. Wochenschr. 1901, 10) zeigten 
und Moreschi bestätigte, daß 10—12 Tage nach der Erstinjektion einer größeren 
Menge artfremden Serums Komplementschwund auftritt. 

Ganz anders verhält sich das Kaninchen bei der Reinjektion. Die 
ersten diesbezüglichen Befunde wurden von Arthus’) veröffentlicht. Die 


Erscheinungen bei der Reinjektion tragen daher den Namen 


„Arthussches Phänomen“. 


Bei subcutaner Reinjektion entsteht ein lokales Ödem, das inner- 
halb 24 Stunden zum Maximum ansteigt, innerhalb einiger Tage ver- 
schwindet. Bei weiteren Injektionen kann es zu schwereren Hautver- 
änderungen, ja zu Gangrän der Injektionsstelle kommen. Bei intra- 
venöser Injektion tritt manchmal akuter Tod ein. 


Arthus bringt folgendes Beispiel: „Ein Kaninchen, vorbehandelt mit 8 In- 
jektionen, erhält in die Ohrvene 2 ccm Serum. Nach ungefähr einer Minute 
macht das Tier Niesbewegungen, wird ängstlich und unruhig, legt sich auf den 
Bauch, die Atmung wird frequent. Es erfolgen reichlich Stuhlentleerungen, dann 
legt sich das Kaninchen auf die Seite, dreht den Kopf zurück, macht mit den 
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Pfoten Laufbewegungen und bleibt dann unbeweglich, die Atmung sistiert. Nach 
einer kurzen Pause, in der bei erloschenem Kornealreflex Exophthalmus auftritt, 
macht das Kaninchen 4—5 Atemzüge und stirbt, etwa 4 Minuten nach der Injektion. 

Arthus hatte — ähnlich wie Wolff-Eisner — weniger Wert 
auf das Intervall, als auf die Wiederholung der Injektionen gelegt; 
v. Pirquet und Schick'’?) zeigten, daß die Vorbehandlung mit einer 
Injektion genügt, und daß das zeitliche Moment für die Entstehung 
der Allergie ausschlaggebend sei. Bei zweiter Injektion nach 5 Tagen 
entstand noch kein Infiltrat, bei einem Intervalle von 10 Tagen ein 
sehr starkes. 

Bei weiteren subcutanen Injektionen (Arthus, Wolff-Eisner, 
Lemaire) verstärken sich die Reaktionen gewöhnlich; die Kaninchen 
gehen manchmal in der Reaktion selbst, häufiger an Kachexie zugrunde. 
Wenn aber genügende Abstände eingehalten werden (Lemaire), so er- 
holen sich die Tiere jedesmal und überleben die Eingriffe. 


In den letzten Jahren wurden Kaninchen vielfach zur Erzeugung des „ana- 
phyllaktischen Reaktionskörpers‘‘ verwendet; da derselbe meistens auf Meerschwein- 
chen übertragen wurde, will ich diese Versuche im nächsten Kapitel besprechen. 

Beim Kaninchen selbst soll nach Friedemann die passive Anaphyllaxie am 
besten zutage treten, wenn man Antigen und Antikörper gleichzeitig, gemischt, 
aber in bestimmten Proportionen (kleine Menge Antigen) injiziert. 

Die Arbeiten Heilners am Kaninchen weichen in ihrer Methodik so sehr 
von denen aller anderen Autoren ab, daß es schwierig erscheint, seine Befunde ein- 
zureihen. In seiner letzten Versuchsreihe (1908) injizierte er 275—294 ccm Pferde- 
serum bei Kaninchen, die zwischen 2577 —2780 g wogen, also mehr als 10 Proz. des 
Körpergewichtes. Er bestimmte Körpergewicht, Harnmenge und Stickstoffaus- 
scheidung durch 6—8 Tage und glaubt, daß durch Alkoholdarreichung die Stick- 
stoffausscheidung verstärkt werde, was seine Zahlen nicht unbedingt beweisen. Ich 
glaube, daß es lolınend wäre, ähnliche Stofiwechselversuche nicht in den ersten 
Tagen nach der Injektion abzubrechen, sondern durch mindestens 14 Tage weiter- 
zuführen. 


Pferdeserum bei Meerschweinchen. 


Noch schärfer als bei Kaninchen tritt der Unterschied zwischen 
dem normalen und dem vorbehandelten Tiere bei Meerschweinchen zu- 
tage, weil hier nicht bloß bei intravenöser, sondern auch bei subcutaner 
Reinjektion schwerste Erscheinungen auftreten. 

Theobald Smith beobachtete, daß Meerschweinchen, die früher 
einmal zum Zwecke der Wertbemessung von Diphthericheilserum mit 
Giftserumgemischen vorbehandelt waren, akut eingingen oder wenigstens 
schwer erkrankten, wenn ihnen später normales Pferdeserum injiziert wurde. 


Er teilte 1906 in der Diskussion zu einem Vortrage von Rosenau mit, daß 
er sich seit 1902 für die Sache interessiert habe, ohne aber eine Analyse des 
Phänomens anzustellen. Er verfügte damals über 117 Versuche: von 18 Tieren, 
die mit Toxin-Antitoxingemischen vorbehandelt waren, hatten 13 bei der Re- 
injektion Symptome gezeigt, 10 davon waren eingegangen. Er war zu keinen 
klaren Resultaten gekommen, denn merkwürdigerweise waren von 58 unvorbehan- 
delten Tieren 9 nach der ersten Injektion von Serum gestorben, von 31l nur mit 
Serum vorbehandelten nur zwei. 


Ehrlich gab darum diesem Zweige der Überempfindlichkeits- 
erscheinungen den Namen Theobald Smithsches Phänomen“ und regte 
Otto zu genaueren Untersuchungen darüber an. 
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„Alle 22 Tiere, erzählt Otto, die ich zu verschiedenen Zeiten (4'/, bis 
12 Wochen) nach ihrer Verwendung als Prüfungstiere in der Weise nachbehandelte, 
daß ich ihnen 6 ccm normales Pferdeserum subcutan injizierte, erkrankten kurze 
Zeit nach der Injektion unter folgenden Erscheinungen: schon wenige Minuten 
nach der Einspritzung begannen die Tiere unruhig zu werden und empfanden 
scheinbar Schmerzen an der Injektionsstelle. Bald darauf fielen sie unter den 
Anzeichen einer schweren Dyspnoe um und waren nicht mehr imstande, sich 
wieder zu erheben. Die Respiration wurde äußerst beschleunigt und angestrengt, 
die Herztätigkeit häufig sehr schwach und kaum fühlbar. Dabei wurden die Tiere 
allmählich kalt und gingen zu 50 Proz. in etwa !/,—1 Stunde zum Teil unter 
Krampferscheinungen ein. Die andere Hälfte erholte sich allmählich und machte 
dann wieder den Eindruck völlig gesunder Tiere.‘ 

Gegenüber Kaninchen-, Ziegen- und Ochsenserum waren diese Tiere 
nicht im mindesten überempfindlich. Es ergab sich ferner, daß die 
Vorbehandlung mit Diphtheriegift allein keine Überempfindlichkeit be- 
wirkte, und daß Tiere, die mit großen Dosen normalen Serums vor- 
behandelt waren, weniger empfindlich waren als mit minimalen Dosen 
präparierte. 

Die Inkubationszeit, nach der die Allergie nachgewiesen ist, 
zeigt sich von dem Orte der Vorinjektion abhängig. Rosenau und 
Anderson (1908) fanden die Tiere, die durch eine cerebrale Injektion 
von 0,01 ccm vorbehandelt waren, entgegen Besredkas Angabe, daß 
vom Gehirn aus keine Sensibilisierung möglich sei, vom 8. Tage an 
empfindlich, während subcutane Injektion derselben Menge erst 2 Tage 
später Empfindlichkeit zeitigte. 

Die Größe der ersten Dosis hat nach Rosenau und Anderson 
keinen Einfluß auf die Länge der Inkubationszeit, während Otto, 
Lewis, Vaughan und Wheeler, Gay und Southard glauben, daB 
nach größeren Dosen die Empfindlichkeit später eintrete. 


Die Erfahrungen bei der menschlichen Serumkrankheit sprechen nicht für 
eine Verlängerung der Inkubationszeit durch große Dosen. Immerhin mag da in 
Betracht kommen, daß die Variationen in der Dosierung beim Menschen nicht 
so bedeutend gemacht werden können wie beim Kaninchen. Auch die Reinjektion 
während der Inkubationszeit schiebt den Eintritt der Serumkrankheit nicht hinaus. 
(Currie 1907.) 


Zur Allergisierung sind noch viel kleinere Dosen ausreichend. Nach 
Rosenau und Anderson genügte einmal schon ein Millionstel ccm 
hierzu, während Mengen von !/,,o bis "laan cem regelmäßig Über- 
empfindlichkeit verursachen. Während bei erster Injektion 10 ccm Pferde- 
serum (also ca. 40 ccm pro kg) vom Meerschweinchen symptomlos ver- 
tragen wurde, genügt zur Tötung der empfindlichen Tiere 0,1 ccm. 

Die Symptome bei der Reinjektion der Meerschweinchen werden 
von vielen Autoren als rein zentrale aufgefaßt, es ist aber nicht zu 
vergessen, daß die Lokalsymptome nur durch den raschen Tod, auf 
den hauptsächlich geachtet wird, abgeschnitten werden. 

Lewis hat sich die Mühe genommen, die Tiere klinisch noch weiter 
zu verfolgen, die den anaphylaktischen Chok überleben. Die Tiere 
zeigen nach Verlauf von 8 Stunden ein müdes Aussehen, Wasser in 
den Augen; nach 24 Stunden findet sich starkes lokales Ödem (bei 
subcutaner Injektion), das sich über den ganzen Thorax und Bauch 
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erstrecken kann. Später kann ein langwieriges Ulcus auftreten. Werden 
die Tiere in diesem Stadium getötet, so findet man hämorrhagische 
Nekrosen in der Milz, sowie Veränderungen des Blutes und anderer 
Organe. 

Rinderserum beim Meerschweinchen. 


Im letzten Jahre haben Doerr und Ruß die durch Otto, Rosenau, 
Anderson u. a. mit Pferdeserum gewonnenen Erfahrungen mit Rinder- 
serum nachgeprüft. Beim Pferdeserum war der Nachteil empfunden 
worden, daß die Auswertungen von Diphtheriegift mit Diphtherieanti- 
toxin an denselben oder an früheren Generationen der Meerschweinchen 
ausgeübt, die Resultate beeinflussen konnten. Doerr und Ruß arbeiteten 
äußerst exakt, und ich halte mich daher lieber an ihre Resultate, als 
an die historische Aufzählung, wie die einzelnen Befunde trotz mannig- 
facher Irrwege anderer Autoren allmählich erhärtet wurden. 

Die erste Injektion geben Doerr und Ruß subcutan, über dem 
Processus xiphoides. Die Reinjektion, die ich im weiteren als ‚‚Test‘‘ 
bezeichne, intravenös, in die rechte Jugularis. | 

Sie machen einen Hautschnitt längs der Vena jugularis, präparieren die Vene 
frei, klemmen sie doppelt ab; dann wird die Spritzenkanüle eingestochen, die zen- 
trale Klemme gelüftet. Nach langsamer Injektion wird die zentrale Klemme wieder 
angelegt, die Vene unterbunden, der Hautschnitt durch Klammern geschlossen. 

Die Inkubationszeit beträgt bei Erstinjektion von 0,01 ccm und 
Reinjektion von 0,2 ccm bis zur vollen Ausbildung der Allergie 8 bis 
9 Tage. Ä 

Die Tiere, die 9—14 Tage nach der Erstinjektion reinjiziert wurden, starben 
alle sofort, von den 7 und 8 Tage nach der Erstinjektion reinjizierten starb die 
Hälfte; 5 und 6 Tage p. i. (nach der Erstinjektion) waren nur leichte Symptome 
des anaphylaktischen Choks zu erreichen. | 

Als toxische Dosis bei intrajugulärer Reinjektion wurde ermittelt: 
0,04 ccm als Dosis letalis minima, 0,01 als sicher krankmachend (13 Tage 
nach Erstinjektion von 0,01 ccm). Als allergisierende Dosis (für Tod 
bei Reinjektion von 0,2 ccm) wirkte 1 mg mit Sicherheit, 1 ug gar 
nicht; 100 ug und 10 ug nicht in allen Fällen. Dabei zeigte sich, daß 
bei Allergisierung mit minimalen Mengen die Inkubationszeit verlängert 
ist; nach Erstinjektion von 1 mg bewirkte die Reinjektion nach 8 Tagen 
schon tödlichen Shok; nach 100 ug fand sich diese Wirkung erst nach 
19 Tagen, nach Erstinjektion von 10 ug gar erst nach 25 Tagen. 

Die kleinste letale Dosis ist tausendmal größer als die kleinste 
allergisierende Dosis. 


Erscheinungen der Unterempfindlichkeit. 


Während Arthus und Wolff-Eisner die Auffassung hatten, daß 
die Überempfindlichkeit mit jeder Injektion an Intensität zunehme, 
zeigten v. Pirquet und Schick an einer Anzahl von Krankengeschichten, 
daß später Abnahme der Empfindlichkeit eintreten kann, daß also auch 
beim Serum Überempfindlichkeit und „Immunität“ nicht prinzipiell zu 
trennen sind. 

Ergebnisse V. dl 
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Rosenau und Anderson geben an, daß bei täglicher Injektion 
von Pferdeserum bei Meerschweinchen Immunität entsteht. 

Otto fand bei weiterer Injektion solcher Tiere, die die erste 
Reinjektion überlebt hatten, keine oder nur geringe Krankheitserschei- 
nungen. Während Besredtka und Steinhardt diesen Zustand als 
definitive Immunität auffaßten, geben Otto, sowie Gay und Southard 
an, daß er nur ein vorübergehender ist und um so länger andauert, je 
größere Dosen bei der Reinjektion verwendet werden. 

Dies Phänomen der Abnahme der Empfindlichkeit, das ich im An- 
schlusse an meine übrige Nomenklatur als Anergie bezeichne, hat beim 
Serum unter dem Namen ‚„Antianaphylaxie‘‘ Eingang in die Literatur 
gefunden. p 


Der Ausdruck Antianaphyläxie stammt von Nicolle (1907), der fand, daß 
Injektionen innerhalb der Inkubationszeit nicht nur unschädlich, sondern sogar 
immunisierend wirken. 

Besredtka hatte die Wirkung des Serums, bei nichttödlicher Reinjektion 
Unterempfindlichkeit zu hinterlassen, als Propriété vaccinante bezeichnet und 
war bestrebt, sie einem eigenen Körper zuzuschreiben, der von dem toxischen und 
allergisierenden verschieden sei. 

Durch andere Substanzen als durch das Allergen gelang es nicht, die Anergie 
zu erzeugen. Rosenau und Anderson versuchten subletale Dosen von Pan- 
kreatin, Kaliumoxalat, Pepsin, Pepton, Calciumsulfat, Calciumoxalat 24 Stunden 
vor der Reinjektion des Pferdeserums; aber eine Abschwächung wurde nicht 
erzeugt. Dagegen geben Kraus und Biedl an, daß Pepton die Wirkung auf- 
hebe, worauf ich später zu sprechen komme. Gay und Southard erhielten eine 
Abschwächung der Wirkung einer intraperitonealen Injektion, wenn sie eine Stundo 
vorher 10 ccm physiologische Kochsalzlösung ins Peritoneum spritzten. 


In bezug auf die anergisierende Wirkung ist es gleichgültig, ob 
die Reinjektion ins Gehirn intraperitoneal oder subcutan gemacht wird 
(Rosenau und Anderson’); wenn die Tiere den Shok überleben, 
zeigen sie bei der nach 24 Stunden wiederholten Injektion keine All- 
gemeinsymptome. 

Wirkung der Narkose auf den anaphylaktischen Shok. 


Besredtka (Dezember 1907) machte die Angabe, daß in der Äthernarkose 
das anaphylaktische Phänomen vollständig ausbleibt. Banghof und Famulener 
fanden dieselbe Wirkung nach großen intramuskulären Dosen von Chloralhydrat. 

Nach Rosenau und Anderson ist die Wirkung der Narkose nur eine 
scheinbare: subletale Symptome werden durch den Äther maskiert, während die 
letale Dosis in ihrer Wirkung keineswegs verhindert wird. 

Zu ähnlichen Schlüssen kamen Kraus und Biedl bei Versuchen an Hunden: 
die charakteristische Blutdrucksenkung war nämlich auch in der Narkose nach- 
zuweisen, 


Die toxische Substanz. 


Dies führt uns zu der Frage, welche Substanzen an der Serum- 
wirkung beteiligt sind. Hier ist zu unterscheiden: a) die präparierende, 
allergisierende Substanz, für die ich in Analogie zum Detreschen Aus- 
drucke Antigen den Namen ‚Allergen“ vorgeschlagen habe, b) die Sub- 
stanz, die bei der zweiten Injektion die giftige Wirkung auslöst, c) die 
Substanz, die antianaphylaktisch, schützend wirkt, und endlich die Sub- 
stanz, die im überempfindlichen Organismus die Trägerin der Allergie ist. 
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Daß a, b und c identisch sind, ist a priori wahrscheinlich, wenn 
man nicht bloß die Erscheinungen am Meerschweinchen, sondern auch 
die Serumkrankheit des Menschen ins Auge faßt. Beim Menschen 
haben wir nämlich den großen Vorteil, auch die der ersten Injektion 
folgenden Symptome zu erkennen. Wenn diese auch gewisse Unterschiede 
von der zweiten Krankheit zeigen (kein Ödem an der Injektionsstelle, 
kein Kollaps), so sind sie doch in bezug auf Urticaria und Fieber 
gleichartiger Natur. 


Rosenau und Anderson haben sich die Mühe genommen, am Meerschwein- 
chen die Identität zwischen a und b zu beweisen, indem sie deren physikalische 
und chemische Eigenschaften getrennt prüften. 

Das Allergen des Pferdeserums wird durch sechsstündiges Erhitzen auf 60° 
nicht zerstört, wohl aber durch viertelstündiges Erhitzen auf 100%. Es wird 
durch Austrocknen, durch mehrjähriges Stehenlassen, durch Zusatz verschiedener 
chemischer Agentien (Buttersäure, Kaliumpermanganat, Formaldehyd, Natriumcitrat, 
Chlorcalcium, Alkohol, Wasserstoffsuperoxyd, Ammonsulfat), durch Diastase, Pan- 
kreatin, Investin, Emulsin, Pepsin, durch Atropin, Strychnin, Morphin, Coffein 
nicht zerstört, ebensowenig durch Chloroform, Trikesol, oder durch die Beleuchtung 
mit Röntgenstrahlen. | 

Gay und Southard suchten die Frage in anderer Weise zu lösen: sie wiesen 
nach, daß das Serum allergischer Meerschweinchen noch allergisierend wirkt, also 
allergisierende Substanz enthalte. Dann versuchten sie, ob dasselbe Serum auf 
andere allergische Meerschweinchen toxisch wirke. Dies ist nicht der Fall, und 
deshalb glauben sie zwei verschiedene Substanzen annehmen zu müssen. 

Besredtka (1908, S. 496) wollte die beiden supponierten Körper durch Hitze 
trennen. Dabei nimmt die toxische Komponente des Pferdeserums von 56° an ab. 
‘Dagegen hat er „den Eindruck gehabt“, daß das Serum um so besser sensibilisiere, 
je höher es erhitzt worden sei. 


Doerr und Ruß konnten die Befunde Rosenaus und Ander- 
sons bestätigen und kamen zu folgenden Schlüssen: 

1. Toxische, allergisierende und anergisierende Fähigkeit des Rinder- 
serums verhalten sich ganz identisch der Erwärmung gegenüber. 

Bei einstündiger Erwärmung gehen alle diese Eigenschaften zwischen 
70° und 80° zugrunde. 

Die Befunde Besredtkas und Kraus’ sind wahrscheinlich dadurch zu er- 
klären, daß Spuren von Serum auf dem oberen Teile des Reagensglases nicht mit- 
erhitzt wurden und sich beim Ausgießen des erhitzten Teiles wieder damit ver- 
-mischten. So minimale Mengen genügen noch, um allergisierend, aber nicht mehr, 
um toxisch zu wirken. 

Wells machte die Angabe, daß die Höhe der Temperatur nicht die anaphyl- 
aktischen Substanzen unmittelbar zerstört, sondern sie dadurch in ihrer Wirkung 
hemmt, daß die Eiweißverbindungen, in denen sie enthalten sind, unlöslich 
werden. Rosenau und Anderson konnten diese Angabe bestätigen, indem 
sie getrocknetes Pferdeserum erhitzten und dann erst wieder auflösten. Erhitzung 
auf 130° bis 170° in dieser Art hat keinen nachweislichen Einfluß auf die Toxicität, 
und ebensowenig auf die anaphylaktisierende Eigenschaft des Serums. 


2. Auch bei fraktionierter Fällung mit Ammonsulfat ist die sensi- 
bilisierende und die toxische Komponente in der Globulinfraktion des 
Serums enthalten. Die Albumine sind wirkungslos. 


Damit wurden entgegengesetzte Angaben von Gay und Adler widerlegt. 
Sleeswijk fand, daß bei Dialyse gegen Wasser die allergisierende Eigenschaft 
erhalten bleibt, die toxische verschwindet, aber er erklärt dies selbst durch quanti- 
tative Verhältnisse. 
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Spezifizität der Serumallergie. 


Durch die Vorbehandlung mit dem Allergen wird gegen dasselbe 
eine spezifische Allergie erzeugt; wenn zur zweiten Injektion ein 
anderer Körper verwendet wird, so tritt die Reaktion nicht ein. 

Schon Arthus hatte festgestellt, daß Pferdeserum für Pferde- 
serum, Kuhmilch für Kuhmilch Empfindlichkeit hervorruft; v. Pirquet 
und Schick trennten Pferdeserum und Schweineserum. Die aus- 
gedehntesten Untersuchungen auch über diesen Punkt verdanken wir 
wieder Rosenau und Anderson: 

Mit Pferdeserum präparierte Meerschweinchen reagieren nicht auf 
andere Eiweißkörper, wie pflanzliches oder Eiereiweiß, Milch; und um- 
gekehrt reagieren Meerschweinchen, die gegen diese Substanzen über- 
empfindlich gemacht sind, nicht auf Pferdeserum. 

Gegenüber dem Blutserum anderer Tiergattungen ist die Spezifizität 
eine quantitative, ähnlich wie bei der Präcipitinreaktion. Nach In- 
jektion von Pferde-, Schaf-, Katzen-, Hunde-, Rinder- und Schweine- 
serum ergibt sich eine Überempfindlichkeit, die am schärfsten gegen 
das identische, in geringerem Grade auch gegen die verwandten Sera 
gerichtet ist. 

‚Entgegen den Angaben Gays und Southardts, daß die Anaphylaxie nicht 
durchaus spezifisch sei, konnten neuerdings Rosenau und Anderson eine scharfe 
Differenzierung zwischen Hühnereiweiß, Pferdeserum und Milch nachweisen. 


Oluf Thomson sowie Uhlenhuth empfahlen darum, diese Methode in der 
forensischen Medizin zur Differenzierung von Menschen- und Tierblut zu verwenden. 


Organspezifizität. 


Für die Präcipitinreaktion hat Uhlenhuth nachgewiesen, daß, 
während die übrigen Organextrakte nur artspezifische Reaktionen geben, 
Extrakte der Augenlinsen verschiedener Tiere untereinander reagieren. 
In analoger Weise wiesen Kraus, Doerr und Sohma nach, daß auch 
die anaphylaktische Reaktion des Linsenextraktes organ- und nicht art- 
spezifisch ist. 


Bornsteins Fütterungsversuche mit Rinderlinsen sind wohl nicht für die 
'Anaphylaxie zu verwerten. Von 32 Kaninchen gingen 29 bei täglicher Fütterung 
von Linsen ein, davon 21 in der 5. bis 16. Woche. } 

Ranzi trachtete die Anaphylaxie zur Differenzialdiagnose maligner Tumoren 
zu verwerten; die durch Injektion von Tumorgewebe anaphylaktischen Kaninchen 
waren aber nicht gegen dieselbe Tumorgattung, sondern nur gegen das Serum der 
Tierart empfindlich, denen der Tumor entnommen wurde. 

Levaditi und Raichmann haben die Frage aufgestellt, ob die allergisierende 
Substanz sich an das Stroma von Zellen bindet; sie fanden, daß dieselbe von 
roten Blutkörperchen leicht, weniger von weißen Blutkörperchen und Gehirnzellen 
aufgenommen wird; diese Adsorption sei ein physikalischer Vorgang, da auch die 
-Blutkörperchen allergischer Meerschweinchen Pferdeserum adsorbieren. 

Pick und Yamamouchi glauben, daß das Serum allergischer Tiere als 
neues Antigen wirkt, weil die Vorbehandlung mit präcipitierendem Kaninchen- 
antirinderserum neue Tiere allergisch gegen dasselbe Serum macht. Ich vermute, 
daß ihre Versuche dahin zu deuten sind, daß das präcipitierende Serum noch 
genügend Antigen enthielt, um eine aktive Allergie gegen das ursprüngliche Antigen 
(Rinderserum) hervorzurufen (wie in Lewis Versuchen); ob die toxische Wir- 
kung ebenfalls durch den Antigengehalt zu erklären ist, bleibe dahingestellt. Ich 
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erinnere daran, daß wir bei der Präcipitation ähnliche Vorkommnisse haben, die 
wir dort gleichzeitige Anwesenheit von Präcipitin und präcipitabler Substanz nennen. 

Nicht alle Eiweißsubstanzen sind aber fähig, als Allergen 
zu wirken: Pepton wirkt nur sehr schwach, weitere Abbauprodukte, 
wie Leucin und Tyrosin gar nicht. Rosenau und Anderson schlugen 
darum vor, die allergisierende Wirkung als Unterscheidungsmerkmal 
zwischen höheren und niederen Eiweißkörpern zu verwenden. 


Passive Allergie oder passive Anaphylaxie. 
Ergin oder anaphylaktischer Reaktionskörper. 


v. Pirquet und Schick unterschieden zwischen beschleunigter 
und sofortiger Reaktion; die erstere beruhte auf einer Eigenschaft der 
Zellen, „antikörperartige Reaktionsprodukte‘ rascher zu bilden als das 
erste Mal; die sofortige Reaktion beruhte auf der Anwesenheit dieser 
Antikörper, die mit den Präcipitinen nicht identisch sind, aber in ähn- 
licher Weise gebildet werden. Diese Antikörper geben durch chemische 
Wechselwirkung unbekannter Art mit dem Pferdeserum zusammen eine 
toxische Substanz. | 

Ich bezeichne weiterhin diese Antikörper der vitalen Reaktion als 
Reaktionskörper oder mit dem Namen Ergine; ich verstehe darunter 
Körper, vermöge welcher der Organismus auf eine an sich indifferente 
Substanz eine Reaktion zeigt, ohne daß ich einen bestimmten chemi- 
schen oder biologischen Charakter an den Namen knüpfe. 

Wir waren auf Grundlage der Versuche von Babes und Proca, 
sowie von Preisich und Heim bei der Tuberkulose von dem Gedanken 
ausgegangen, daß die Allergie mit dem Serum des Allergischen übertrag- 
bar sei, und sprechen dies als allgemeines Prinzip aus.!‘®) Wir stellten 
Versuche an, das Ergin mit dem Serum des Allergischen zu über- 
tragen!”?): nur in einer Richtung ergab sich hier ein deutliches Resultat. 
Bei Injektion von Serum allergischer Kaninchen in die Ohren von 
Kaninchen, die einen Tag vorher Plerdeserum erhalten hatten, entstand 
Ödem. 

Nicolle dagegen hatte auch nach anderer Richtung Erfolg (1907); 
er nahm 50 ccm Serum eines allergischen Kaninchens und injizierte es 
neuen Tieren intraperitoneal. Nach 24 Stunden erhielten dieselben 
subcutan 1 bis 7 ccm Pferdeserum. Immer zeigte sich deutliches Ödem. 

Otto, Gay und Southard, Friedemann konnten „passive 
Überempfindlichkeit‘ unter bestimmten Umständen erzeugen, indem 
sie den normalen Tieren zuerst das Serum allergischer Meerschweinchen, 
dann nach 24 Stunden oder später Pferdeserum injizierten. 

Otto war der Ansicht, daß es sich dabei um Übertragung echter 
Antikörper handelt. 

„Mit den Präcipitinen sind sie sicher nicht identisch, da sie sowohl in hoch- 
wertigen präcipitierenden Seris vorkommen, als auch in solchen, die keine Spur 
von Präcipitin enthalten; aus dem gleichen Grunde sind sie ebensowenig identisch 
mit den komplementbindenden Eiweißantikörpern. Sie vertragen die einstündige 


Erhitzung von 55° ohne wesentliche Abschwächung. Ihre Wirkung in vitro wird 
durch vorherigen Zusatz von Komplementen weder gesteigert noch abgeschwächt.“ 
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Rosenau und Anderson wiesen weiter nach, daß das antikörperhaltige 
Serum in getrocknetem Zustande auf 100° durch 10 Minuten erhitzt werden kann, 
ohne seine Eigenschaften einzubüßen. 

Sie empfehlen folgende Versuchsanordnung: Ein Meerschweinchen erhält 
0,01 ccm Pferdeserum subcutan, nach 14 Tagen wird es entblutet.e. Durch Defi- 
brinierung und Zentrifugierung wird Serum gewonnen, und in der Dosis von 10 ccm 
einem neuen Meerschweinchen subcutan injiziert. Nach 48 Stunden erhält dieses 
6 ccm Pferdeserum subcutan oder 0,2 ccm intrakraniell. Der Tod tritt nur selten 
ein, aber regelmäßig deutliche Symptome des Shoks. 


Der anaphylaktische Reaktionskörper erscheint im Serum zur selben 
Zeit, wo die Empfindlichkeit auftritt (Rosenau und Anderson). 

Das Ergin — der anaphylaktische Reaktionskörper Ottos — läßt 
sich auch auf eine andere Spezies übertragen. Am schönsten erhält 
man ihn, wenn man Kaninchen systematisch mit artfremdem Serum 
vorbehandelt und das Serum des Kaninchens dann auf Meerschweinchen 
überträgt. 

Im Falle der Serumallergie ist es durch die Untersuchungen von 
Friedemann, Friedberger, Doerr und Ruß gesichert worden, daß 
der in Betracht kommende Reaktionskörper, das Ergin, mit den Präcipi- 
tinen identisch ist. Bei anderen Prozessen hängt die Veränderung der 
vitalen Reaktion sicher mit anderen Antikörpern zusammen. So hat 
Friedemann gezeigt, daß bei der Allergie gegen Blutkörperchen die 
Hämolysine als Reaktionskörper wirken. 

Doerr und Ruß haben eine Wertbestimmung des Immunkörpers 
ausgearbeitet, und schlagen als Einheit ein Serum vor, von dem 1 g 
intraperitoneal injiziert ein Meerschweinchen von 250 g so empfindlich 
macht, daß 0,2 Antigen, nach 24 Stunden intravenös nachinjiziert, ge- 
rade noch akuten Tod auslöst. 

Bei Injektion von Gemischen der EEN mit dem Allergen treten 
keine sofortigen Erscheinungen auf, also ist eine Verankerung des Ergins 
an Organzellen notwendig. Bei intravenöser Injektion des Ergins braucht 
diese Imprägnierung ca. 4 Stunden, bei intraperitonealer 17 bis 24 Stunden. 

Die passive Überempfindlichkeit dauerte über den 13. (Otto) und 
15. Tag (Gay und Southard) hinaus. 


Übertragung der Empfindlichkeit auf die Jungen. 


Junge überempfindlicher Mütter sind durch etwa 2 Monate ihres 
Lebens selbst überempfindlich (Otto). Diese Art der Übertragung war 
schon durch Rosenau und Anderson nachgewiesen worden, die dies 
Symptom aber nur in den ersten 10 Lebenstagen prüften. 

Die Überempfindlichkeit wird allein von der Mutter übertragen, der Vater 
ist ohne Einfluß (Anderson). Die Jungen von Müttern, die sich in einem anti- 
anaphylaktischen (anergischen) Stadium befinden, sind nicht gleichfalls unempfind- 
lich gegen Serum, sondern überempfindlich (Gay und Southard). Lewis weist 
darauf hin, daß die allergischen Jungen sich gegenüber dem Serum in einer Be- 
ziehung von allergischen älteren Meerschweinchen verschieden verhalten: Sie zeigen 
nämlich niemals leichte Allgemeinsymptome, sondern entweder Tod oder gar nichts». 


Aktive Allergie neugeborener Tiere. 


Schloßmann und Moll beobachteten, daß Serumkrankheit nach Injektion 
von Diphtherieserum bei Säuglingen auffallend selten eintritt, und Moll machte 
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daraufhin genauere Studien der Antikörperbildung bei ganz jungen Tieren. Während 
erwachsene Kaninchen stets Präcipitin bilden, erfolgte bei Kaninchen im Alter 
von 4—8 Wochen keine oder nur spurweise Präcipitinbildung. Analoge Befunde 
hatte Schkarin. Weiter fand Moll, daß Immunglobuline und Choleraagglutinine 
in dieser ersten Lebensperiode fast gar nicht gebildet werden. Dementsprechend 
fand er auch, daß in dieser Zeit wiederholte Einverleibungen von Eiweißkörpern 
keine Krankheitserscheinungen verursachten. 


Zusammenhang der Serumkrankheit und Serumallergie mit 
nachweisbaren Veränderungen des Blutes. 


Hamburger und Moro) hatten als erste gefunden (1903), daß kurz nach 
dem Auftreten des Serumexanthems beim Menschen Präcipitin im Blute nachweis- 
bar war. Sie sprachen deshalb die Vermutung aus, daß ein Zusammenhang 
zwischen Serumexanthem und Präcipitinbildung bestehe, ohne die Präcipitation 
selbst als die Ursache des Serumexanthems anzusehen. 

Francioni, Marfan und Le Play, Rovere dagegen verfochten diese 
mechanistische Vorstellung, während Rosenau und Anderson, Otto, Arthus 
derselben widersprachen. 

v. Pirquet und Schick fanden sowohl beim Menschen eine Inkongruenz 
zwischen dem Auftreten von Präcipitin und Serumkrankheit, als auch beim Kanin- 
chen zwischen Präcipitin und sofortiger Reaktionsfähigkeit. Sie stellten wegen 
der Analogie des zeitlichen Auftretens die Substanz, die die klinischen Erschei- 
nungen verursacht, als einen gleichgeordneten „Antikörper der vitalen Reaktion“ 
den Präcipitinen gegenüber. 

H. Lemaire, der die eingehendsten Studien über diesen Punkt ausführte, 
fand bei der Serumkrankheit des Menschen nur in etwa der Hälfte der Fälle Prä- 
cipitine; diese traten meistens 1—5 Tage nach dem Beginne der Serumerschei- 
nungen im Blute auf. 

Die wichtigste Analogie zwischen Allergie und Präcipitin liegt darin, daß 
beide beschleunigten Eintritt bei Reinjektion zeigen. Für das Präcipitin wurde 
dies zuerst durch Dungern beobachtet, durch Hamburger und v. Pirquet, 
und zuletzt ausführlich durch H. Lemaire bestätigt. Kaninchen bilden bei 
subcutaner Erstinjektion von Pferdeserum stets Präcipitin, es erscheint zwischen 
dem 8. und 13. Tage, durchschnittlich am 10. Tage. Bei Reinjektion erschien es 
zwischen dem 3. und 10. Tage, durchschnittlich am 5. Tage. 

Ich verweise ferner auf die zahlreichen Arbeiten F. Hamburgers und seiner 
Schüler, die sich mit dem Verschwinden des artfremden Eiweißes befassen; 
ihre Befunde von rascherem Verschwinden desselben nach Reinjektion bilden eine 
weitere Analogie zur beschleunigten vitalen Reaktion. 


Das Verhältnis von Präcipitin und Überempfindlichkeit war somit 
schon vielfach diskutiert worden; erst im letzten Jahre hat diese Frage 
eine Aufklärung erfahren. Friedberger stellte (Mai 1909) die Theorie 
auf, daß alle anaphylaktischen Phänomene durch Präcipitine zu erklären 
seien, Friedemann (Juni 1909) kam zu ähnlichen Schlüssen durch 
Vergleiche der Serumanaphylaxie mit der Überempfindlichkeit auf Blut; 
endlich brachten auch Doerr und Ruß (Juli 1909) vollgültige Beweise, 
indem sie die Identität des anaphylaktischen Reaktionskörpers mit dem 
Präcipitin demonstrierten. 


Bei quantitativen Untersuchungen erweist sich, daß die Menge des ana- 
phylaktischen Reaktionskörpers im Kaninchenserum stets mit seiner präcipitierenden 
Kraft parallel geht. Am beweisendsten ist die Versuchsanordnung von Doerr und 
Ruß, in der sie ein hochpräcipitierendes Anti-Hammel-Kaninchenserum gegen Sera 
verschiedener Spezies in vitro — auf Präcipitation — und in vivo — am Meer- 
schweinchen mit nachfolgender Injektion der verschiedenen Sera auf anaphylak- 
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tische Symptome — austitrierten. Je näher sich die biologische Verwandtschaft 
der verschiedenen Spezies durch die Präcipitation erwies, um so geringere Mengen 
der betreffenden Sera bewirkten auch den anaphylaktischen Tod. Weitere Beweise 
erblickten sie darin, daß das sorgfältig gewaschene Präcipitat toxisch wirkt, daß 
also die toxische Substanz durch Präcipitin aus dem Serum herausgeholt wird, 
und dann, daß Tiere, die, wie weiße Mäuse, kein Präcipitin bilden, auch keinen 
anaphylaktischen Reaktionskörper nachweisen lassen. 


Pathologische Befunde. 


Gay und Southard beschreiben ein typisches makro- und mikro- 
skopisches Bild bei den Tieren, die an akuten Symptomen eingingen. 


Sie fanden hauptsächlich Hämorrhagien, die regelmäßig in der Schleimhaut 
des Magens (32 mal unter 41 Fällen), seltener in anderen Organen zu sehen sind. 
Miller (bei Rosenau und Anderson) fand diese Hämorrhagien nur jn 25 Proz. 
der Fälle und leugnet die fettige Degeneration der Endothelien, auf die Gay und 
Southard großes Gewicht legen. 

Nach Rosenau und Anderson ist die Dilatation der kleinen 
Venen und Capillaren, die sich regelmäßiger findet als die Hämorrhagie, 
nicht als pathognostisch aufzufassen, sondern kommt auch bei anderen 
schnellen Vergiftungen, Chokwirkungen usw. vor. 


Verhalten der Leukocyten. 


Wir haben hier abzusehen von den in der ersten Stunde nach der 
Erstinjektion auftretenden akuten Schwankungen (Hamburger und 
v. Reuß, sondern es kommen jene Bewegungen in Betracht, die mit 
den normalzeitigen Krankheitserscheinungen ` synchron sind, durch 
v. Pirquet und Schick angegeben und durch Bienenfeld näher 
studiert wurden. 

Bienenfeld kommt zu folgenden Zusanmenfassungen. Nach einem 
Leukocytenanstieg in der Inkubationszeit setzt meist am 7.—9. Tage eine Leu- 
kopenie ein, erreicht zwischen 10. und 19. Tage ein Minimum (bis 2500) und ver- 
schwindet dann allmählich. „Die Leukopenie ist charakterisiert. durch die plötzlich 
eintretende und längere Zeit anhaltende Zahlenverminderung der neutrophil granu- 
lierten polymorphkernigen Leukocyten. Das reichliche Vorkommen von Übergangs- 
formen und großen mononucleären gegen Ende der Leukopenie läßt mit Wahr- 
scheinlichkeit einen RückschluB auf einen Zerfall der Leukocyten während der 
Serumkrankheit mit nachfolgender Regeneration zu.“ 

Auch bei Erstinjektien von Kaninchen fand Lazar eine ähn- 
liche Leukopenie nach mehrtägiger Inkubationszeit; Untersuchungen 
nach Reinjektion sind noch nicht in größerem Maßstabe unternommen 
worden. 


Verhalten des Alexins (Komplements). 


Francioni machte die Angabe, daß er in einem Falle von Serum- 
krankheit Komplementschwund gefunden habe, was an die Befunde 
Ehrlichs erinnert, Eine genauere Prüfung des Alexingehaltes hat 
Sleeswijk vorgenommen, und zwar nach dem anaphylaktischen Chok. 
Er fand eine sehr intensive, aber sehr rasch vorübergehende Verminde- 
rung des Alexins: nach !/, Stunde ist die Alexinmenge minimal, nach 
2 Stunden aber schon wieder normal. 
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Andere Phänomene. 

Sleeswijk wies weiterhin eine Schädigung der roten Blutkörperchen 
im anaphylaktischen Chok nach, Kraus und Biedl ein intensives 
Sinken des Blutdruckes und Abnahme der Gerinnungsfähigkeit des Blutes. 

Sie injizierten Hunden 3—5 ccm Pferde- oder Rinderserum, nach 21 Tagen 
nochmals 10—30 ccm intravenös. Ungefähr 30 Sekunden nach der Reininjektion tritt 
ein Exaltationszustand ein mit Abwehrbewegungen, Erbrechen, Harn- und Stuhl- 
entleerung (1. Stadium). Kurz darauf werden die Tiere ruhig; auf die Beine ge- 
stellt, fallen sie um und bleiben mit gestreckten Beinen liegen. In diesem Zu- 
stande der allgemeinen Depression und Muskelschwäche (2. Stadium) bleiben die 
Hund mehrere Stunden; sie gehen dann zugrunde, oder erholen sich ‚allmählich, 
um am nächsten Tage wieder ganz munter zu sein, 

Gleichzeitig mit dem Aufregungszustande senkt sich der Blutdruck (von 
150—120 auf 80—40 und darunter) und hebt sich erst mit der allgemeinen 
Besserung. Die Blutdrucksenkung, die das Zentrum der Erscheinungen und für das 
anaphylaktische Phänomen am Hunde charakteristisch ist, ist nicht durch Herz- 
schwäche, sondern durch eine hochgradige periphere Vasodilatation zu erklären. 

Diese Dilatation ist durch Adrenalin nicht zu bekämpfen, wohl aber durch 
Chlorbarium, das sowohl präventiv als kurativ wirksam sei. 

Ein weiteres Phänomen, das während der Vergiftungsphase ein- 
tritt, ist eine starke Herabsetzung oder völlige Aufhebung der Ge- 
rinnungsfähigkeit des Blutes, sowie ein fast völliges Verschwinden der 
polynucleären Leukocyten und das Auftreten von Lymphocyten und 
Blutplättchen. 


Die Blutdrucksenkung und die Gerinnungsunfähigkeit des Blutes, 
sowie auch die klinischen Symptome bieten nach Kraus und Biedl 
eine vollkommene Analogie zur Vergiftung mit Wittepepton. 

Für ihre Schlußfolgerung, daf der toxische Körper, der die anaphylaktischen 
Symptome bewirkt, mit dem im Wittepepton wirksamen Vasodilatin (Popielski) 
identisch ist, haben die Autoren noch einen weiteren Beweis. Pepton versetzt 
den allergischen Hund in das Stadium der Anergie, und umgekehrt, wenn auch 
weniger deutlich, wird er durch kurz vorherige Seruminjektion für Pepton un- 
empfindlich. 

De Waele?28) hat schon 1907 die Analogie der anaphylaktischen Erscheinungen 
mit der Peptonvergiftung erkannt und speziell die Ähnlichkeit der Antiana- 
phylaxie mit der „Peptonimmunität‘‘ betont. Er trachtete den toxischen Körper 
durch Verdauung aus dem Pferdeserum darzustellen: frisches Pferdeserum, mit 
Salzsäure und Wittepepsin durch 6 Stunden bei 37° verdaut, dann gekocht und 
neutralisiert, bewirkt unmittelbar toxische Symptome. 

Aber die Ergebnisse von De Waele, Kraus und Biedl sind nicht 
unwidersprochen geblieben. 

Achard und Aynaud fanden ähnliche Depression des Blutdruckes schon 
bei erster Injektion größerer Menge von Pferdeserum beim Hunde. Sie achteten 
speziell auf ein fast vollständiges Verschwinden der Blutplättchen und bringen 
dies mit der Agglutination der Blutplättchen in Zusammenhang, die man in vitro 
bei Einwirkung von Pferdeserum auf Hundeblut beobachtete. 

Werbitzky fand beim Meerschweinchen keine Wirkung des Wittepeptons 
nach Art des anaphylaktischen Phänomens und auch keine anergisierende Wirkung. 
Ebensowenig hatte hier Barium auf die Anaphylaxie Einfluß. 

R. Pfeiffer beschreibt als anaphylaktisches Symptom ferner ein 
Sinken der Temperatur, das auch bei Vaughan erwähnt wird. Dieses 
Phänomen kommt wahrscheinlich nur unter bestimmten Versuchs- 
. bedingungen zur Beobachtung. 
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Krankheitserscheinungen nach Einverleibung anderer 
Eiweißkörper. 


Prinzipiell verwandt mit dem Blutserum ist das Gift der Actinien, 
mit denen Richet die ersten systematischen Untersuchungen über 
Anaphylaxie (1902) anstellte. 

Das Gift ist für Hunde in der Menge von 0,2 bis 0,5 g pro Kilogramm un- 
bedingt, bis zu 0,08 herab unsicher tödlich. Der Tod erfolgte meistens nach 
4—9 Tagen, nur einmal schon nach 10 Stunden. 

Bei der Reinjektion starben die Tiere schon bei 0,15 g pro Kilogramm 
innerhalb kürzester Zeit, durchschnittlich 2?/, Stunden nach der Injektion. 

Ein Hund erhält das erstemal 0,1 g pro Kilogramm, er wird dadurch kaum 
krank. Reinjektion nach 12 Tagen mit derselben Dosis: einige Sekunden nach 
der Injektion in die Vena saphena wird die Atmung keuchend, der Hund kann 
sich kaum noch schleppen, legt sich auf die Seite, zeigt Abführen und blutiges 
Erbrechen, stirbt nach 25 Minuten. 

Richet extrahierte aus dem Actiniengift zwei Körper, das krystalli- 
nische Thalassin, das wenig toxisch wirkt, aber schon in minimalen Dosen 
Pruritus hervorruft, und das Albumin Congestin, von dem 0,008 unter 
der charakteristischen Dyspnoe den Tod verursacht. Er nimmt an, 
daß die erstere Komponente prophylaktisch, schützend, die zweite ana- 
phylaktisch, disponierend wirke. In seinen späteren Arbeiten betonte 
Richet diese Trennung nicht mehr so scharf, sondern faßte die 
Anaplıylaxie als Vorstadium der Immunität auf. Nach seiner Theorie 
bildet sich nach der ersten Injektion ein Toxalbumin, das ,Toxo- 
genin“, das weder ein Toxin noch ein Antitoxin ist; es kreist ent- 
weder im Blute oder ist an das Nervensystem gebunden. Dieses Toxo- 
genin ist naeh 5—6 Tagen noch nicht vorhanden, wohl aber nach 
10 Tagen, und verschwindet nach 40 Tagen; danach werden die Tiere 
dadurch resistent, daß der Organismus langsam auch Antitoxine pro- 
duziert hat. 

Zu den ersten Mitteilungen auf diesem Gebiete gehören die Ver- 
suche mit verschiedenen Eiweißsubstanzen von Wolff-Eisner 
(1904). Bei subcutaner oder peritonealer Injektion von Kaninchen mit 
3—5 ccm Milz-Lymphdrüsen und Knochenmarkzerreibungen vom jungen 
Kalbe wurde die erste Injektion stets anstandslos vertragen, die zweite 
meist, bei der dritten bis fünften gingen die Tiere ausnahmslos zu- 
grunde. 

Blutkörperchen. Die therapeutischen Bluttransfusionen des 
17. und 18. Jahrhunderts sind von krankhaften Erscheinungen (Urticaria) 
gefolgt gewesen, die wohl unter die Gruppe ‚‚normalzeitige Serumkrank- 
heit des Menschen“ einzurücken sind. 

Bei wiederholter Injektion von Blut gingen die Tiere häufig ein, 
was 1895 von Flexner konstatiert wurde. 

Wolff-Eisner verfolgte 1904 mittels der Pfeiffer-Issaeffschen 
Capillarmethode die Lyse von Taubenblutkörperchen im Meer- 
schweinchenperitoneum: 


Nach der ersten Injektion blieben die Erythrocyten durch 3—4 Stunden 
völlig unverändert, nach 12—15 Stunden wird ein polynucleäres Exsudat be- 
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obathtet, es finden sich einzelne Makrophagen und eine geringe Phagocytose. 
Dieselbe nimmt allmählich zu, nach 64 Stunden sind alle Makrophagen mit Tauben- 
bluterythrocyten dick vollgestopft. Eine extracelluläre Auflösung ist nur ganz 
vereinzelt zu beobachten. 

Wird die Injektion nach 5 Tagen wiederholt, so ist schon nach 1!/, Stunde 
die Phagocytose lebhaft im Gange Daneben besteht auch eine extracelluläre Auf- 
lösung der Blutkörperchen. Nach weiteren 10 Tagen, nach der dritten Injektion in 
das Peritoneum desselben Meerschweinchens, beginnt schon nach 1, Stunde die extra- 
celluläre Hämolyse, die innerhalb 2?/, Stunden völlig beendet ist, bevor Phagocyten 
in nennenswerter Zahl auf dem Schauplatze des Auflösungsvorganges erschienen sind. 


Friedemann ist auf den Gedanken gekommen, die Wirkung der 
Injektion gewaschener Blutkörperchen nach Analogie der Erfahrungen 
beim Serum einer Prüfung zu unterziehen. 


Er verwendete als Einzeldosis 3 ccm gewaschene und mit Kochsalzlösung 
aufs ursprüngliche Volumen gebrachte Rinderblutkörperchen; als Versuchstiere be- 
nutzte er Kaninchen. 


Er fand, daß die Chokwirkungen dann eintreten, wenn die zweite 
Injektion zu jener Zeit gemacht wird, wo im Serum der Kaninchen 
Hämolysine nachzuweisen sind; Antianaphylaxie konnte er nicht nach- 
weisen, aber passive Allergie schön demonstrieren. Sie zeigte sich am 
besten bei gleichzeitiger Injektion von Blutkörperchen und Antiserum 
in bestimmten quantitativen Verhältnissen, und ist um so deutlicher, 
je stärker das Antiserum in vitro hämolytisch wirkt. Der Antikörper 
ist thermostabil und wahrscheinlich mit dem Hämolysin selbst identisch. 

Ich habe schon früher erwähnt, daß Rosenau und Anderson 
zahlreiche Eiweißkörper auf ihre allergisierende Fähigkeit untersuchten 
und fanden, daß Hämoglobin, Eiereiweiß, Erbsenextrakt analog wirken 
wie Serum, während Pepton schwach, Leucin und Tyrosin gar nicht 
wirksam sind. | 

Auch die Injektion von Milch wurde durch Arthus und Rosenau 
und Anderson studiert. 


Jüngst (25. VII. 1909) hat Besredtka alle anaphylaktischen Phänomene 
nach Milchinjektion untersucht. Er verwendet bloß gekochte Milch, 1,0 ccm intra- 
peritoneal als allergisierende Dosis, 0,25 intracerebral als Test. 

Hier konnte er durch Kochen keinen Unterschied zwischen der allergisieren- 
den und der toxischen Substanz herausbringen, jedoch erzählt er höchst merk- 
würdige Befunde über die anergisierende Substanz. Mit einer auf 135° erhitzten 
Milch sei es nämlich nicht möglich, zu allergisieren, noch anaphylaktischen Chok 
auszulösen, wohl aber Anergie hervorzurufen. Und zwar gelinge dies auch per 
rectum und sogar bei Einführung von 10 ccm per os. Die anergisierende Substanz 
sei von den beiden anderen verschieden, und zwar sei sie in der Molke vorhanden. 


Bakterieneiweiß. 


Hierher sind die Experimente von Arloing und Courmont und 
ihrer Schüler zu zählen, die schon in den Jahren 1887—1889 die dele- 
täre Wirkung der mehrmaligen Injektion von Tuberkelbacillen, Staphylo-, 
Streptokokken, Diphtheriebacillen (Rist) bearbeiteten. Auch Bakterien- 
eiweiß wirkt in exquisitem Maße als Allergen. 

Rosenau und Anderson untersuchten die Wirkungen der Ex- 
trakte von Bacterium coli, Hefe, Anthrax-, Typhus- und Tuberkelbacillen. 
Die Empfindlichkeit erscheint nach 10—14 Tagen. 
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Vaughan und seine Schüler arbeiteten in dieser Richtung, wenn 
auch unter anderen Vorstellungen. Sie erreichten durch Extraktion 
aus Bakterien- und anderem Eiweiß Substanzen, die unmittelbar giftig 
wirkten, und solche, die nur anaphylaktisierend wirksam waren. 

Kraus und Doerr versuchten, die anaphylaktische Reaktion zur 
genaueren Bakteriendifferenzierung heranzuziehen. 

Die Erfahrungen über das ‚paradoxe Phänomen‘ bei Injektion 
von Diphtherie- nnd Tetanusgift habe ich schon in der Einleitung be- 
sprochen. Eine befriedigende Erklärung dieser Wirkungen ist noch 
nicht erfolgt. In Analogie zu allen Befunden von Richet beim Aktinien- 
gift und von Doerr und Ruß beim Aalserum ist zu erwarten, daß die 
Krankheitserscheinungen der überempfindlichen Tiere nicht durch das 
Diphtherie- oder Tetanustoxin, sondern durch eine sekundär toxische 
Substanz ausgelöst werden. 

De Waele®?”) konnte auch durch Einnähen von mit Bakterien- 
substanzen verschiedener Art gefüllte Kollodiumsäckchen Überempfind- 
lichkeit erzeugen, andererseits wirkt nach Moussu!?”) die Einführung 
eines mit Tuberkulin gefüllten Säckchens beim Tuberkulösen fieber- 
erzeugend. $ 


Wie mit Bakterien läßt sich auch durch Hefe Überempfindlichkeit hervor- 
rufen. Nach den Untersuchungen von Axamit sind Kaninchen schon nach 
6 Tagen allergisch. Der allergische Zustand soll nach einer Woche schon an 
Intensität abnehmen, nach 3—4 Wochen verschwunden sein. Alle diese Zeit- 
angaben sind merkwürdig kurz im Vergleich zu dem, was wir von allen übrigen 
Prozessen wissen. Ä 


Urticaria. 


Verlassen wir nunmehr die Experimente an Versuchstieren und 
gehen wir zur menschlichen Pathologie zurück. Wir haben hier ein 
Krankheitsbild, das klinisch der Serumkrankheit ungemein ähnlich ist, 
nämlich die Urticaria nach dem Genusse bestimmter Nahrungsmittel 
oder nach der Berührung mit gewissen anderen Substanzen, gegen die 
eine sog. „Idiosynkrasie‘‘ beim betreffenden Individuum besteht. 

Wolff-Eisner war der erste, der diese Zustände als Eiweißüber- 
empfindlichkeit angesprochen und in eine Analogie zu den Tierexperi- 
menten gebracht hat. 229) 

Wir finden hier eine enorme Empfindlichkeit einzelner Individuen auf 
minimale Mengen einer für den normalen Menschen ungiftigen Substanz. 
Die Schwierigkeit in der Analogisierung lag bisher darin, daß es nicht 
zu konstatieren war, ob diese Empfindlichkeit eine angeborene oder eine 
erworbene sei. Um eine analoge Auffassung mit der Serumkrankheit 
zu begründen, war zu fordern, daß die erste Einverleibung keine sofor- 
tigen Symptome hervorrufe, sondern daß Symptome und Allergie gegen- 
über einer weiteren Einverleibung erst nach einer der Antikörperbildung 
entsprechenden Inkubationszeit eintrete. 

Dieser Forderung ist bisher bei einer Forn der Idiosynkrasien, der 
Satinholzdermatitis, entsprochen worden. 
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Wechselmann?®t) gibt die Geschichte eines Tischlers, der 8 Tage, nachdem 
er mit Satinholz zu arbeiten anfing, bei der Fortsetzung dieser Arbeit Jucken in 
den Vorderarmen verspürte; 14 Tage nach Arbeitsbeginn trat plötzlich unter sehr 
heftigen Schmerzen eine erysipelartige Rötung und Schwellung der Vorderarme, 
des Gesichtes und Nackens mit stellenweisem nässenden Ekzem ein. Auch 2 weitere 
Arbeiter erkrankten 10—14 Tage nach der ersten Berührung mit Satinholz. 

Da das Arbeiten hier täglich fortgesetzt wurde, ist nicht ganz klar, 
ob die Erscheinungen — als normalzeitige Krankheit — auf das erst- 
eingeführte Eiweiß oder als sofortige allergische Reaktion auf die weiteren 
Einverleibungen zurückzuführen sind. Wahrscheinlich ist das letztere, da 
von nun an die minimalsten Mengen von Satinholz sofortige Reaktionen 
hervorriefen. 2 Stunden nach der Berührung der Wange mit Satinholz- 
staub entstand Rötung, nach 4 Stunden eine nässende Dermatitis. 

Auch die Überempfindlichkeit gegen Primeln tritt erst nach einer 
10—1Ttägigen Inkubationszeit auf (Kirk, Piza und Nestler, zit. 
bei Wechselmann). | 

Bei der Idiosynkrasie gegen Eiereiweiß ist eine Inkubationszeit 
nach der ersten Einverleibung noch nicht nachgewiesen, jedoch sind 
hier genaue Beschreibungen der sofortigen Reaktion gegeben. Land- 
mann?!) gab einem Manne, der an hochgradiger Idiosynkrasie gegen 
Hühnereiweiß litt, eine erbsengroße Menge davon auf die Zungen- 
spitze. Nach ?!/, Minute schon fühlte der Mann Brennen, dann entstand 
eine himbeerartige Schwellung der Zunge, hierauf intensives Ödem von 
Gaumen- und Rachenschleimhaut. Die entzündlichen Erscheinungen 
dehnten sich auf die weitere Nachbarschaft aus: Speichelfluß, Tränen 
der Augen, Jucken und Brennen der eustachischen Tuben ; hierauf Würgen 
und Erbrechen. 1/, Stunde nach der ersten Berührung der Zungen- 
schleimhaut zeigte sich der erste Durchfall; 12 Stühle innerhalb einiger 
Stunden. Große Schwäche, aber allmähliche Erholung. Nach 8 Stunden 
war der Anfall vollkommen vorüber. Landmann versuchte auch die 
Applikation auf der äußeren Haut: nach 10 Minuten urticariaähnliche 
Erscheinungen. 

Bei dem Patienten, einem 35jährigen Mann, war schon mit einem Jahre die 
üble Wirkung von Suppe mit Ei bemerkt worden; im 9. Jahre wurde die krank- 
hafte Beeinflussung der äußeren Haut durch Eiereiweiß erkannt. 

Wir hören hier von Reaktionen der Haut und Schleimhäute, die 
auf unendlich kleinere Dosen eintreten, als wir sie bei der Serumkrankheit 
der Tiere als toxisch kennen gelernt haben. Wir werden ähnliche Ver- 
hältnisse beim Heufieber und auch bei der Tuberkulose wiederfinden. 

Beider ‚„Buchweizenvergiftung‘“ (Fagopyrismus)hatH.L.Smith?'?) 
eine typische Cutanreaktion mit Buchweizenmehl erzeugen können. 

Der 57 jährige Patient bekam zum erstenmal mit 9 Jahren einen Anfall von 
schwerer Urticaria und Unwohlsein nach dem Genuß eines Buchweizenkuchens, 
und ist seitdem empfindlich geblieben. Er konnte mehrmals Verfülschungen von 
Pfeffer usw. mit Buchweizenmehl an seiner Reaktion erkennen. Der Patient wurde, 
auf Anregung W. J. Thayers, mit Buchweizenmehl geimpft. Zur Kontrolle wurde 
eine zweite Stelle mit Weizenmehl geimpft und 3 Ärzte mit beiden Mehlen. Innerhalb 


1/, Stunde nach der Impfung trat Beklemmung und Übelkeit ein. Häufiger Husten, 
schneller und intermittierender Puls. Suffusion der Conjunctiva. Erythem haupt- 
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sächlich am Oberkörper mit leichter Schwellung des Gesichtes und der Hände. 
Intensiver Pruritus. Nur die Impfstelle mit Buchweizen wies eine lokale Reaktion 
auf: eine ungefähr 20 mm durchmessende Quaddel. ` 

Eine genaue Erforschung der Urticaria wird dahin zu gehen haben, 
die Inkubationszeit der ersten Erkrankung und ferner die verschiedenen 
allergischen Phänomene nachzuweisen, 

Ein wichtiger Fortschritt in dieser Richtung ist von Bruck?) gemacht 
worden: Es ist ihm im letzten Jahre gelungen, bei einem Menschen, der eine 
„Idiosynkrasie‘“ gegen Schweinefleisch hatte und jedesmal nach dem Ge- 
nusse dieses Fleisches mit Urticaria reagierte, im Ablaufe eines solchen An- 
falles anaphylaktische Antikörper gegen Schweineserum nachzuweisen. 

Bruck machte eine Venenpunktion, ließ das Serum absetzen, und injizierte 
je 10 ccm subcutan an Meerschweinchen; nach 24 Stunden weiterhin 5 ccm in- 
aktiviertes Schweineserum. Die Tiere zeigten typischen anaphylaktischen Chok, 
während die Kontrollen symptomlos blieben. 

Insektengift. Schon lange sind den Bienenzüchtern Erscheinungen 
von Immunität einerseits, von Überempfindlichkeit andererseits nach 
dem Stiche von Bienen und Wespen bekannt. Auch in bezug auf Flöhe 
und Stechmücken sind ähnliche Vorgänge mit Sicherheit anzunehmen. 
Genauere Untersuchungen, welche insbesondere den zeitlichen Eintritt 
der Entzündungserscheinung nach der ersten Giftdarreichung zu berück- 
sichtigen hatten, sind noch nicht bekannt. 

Eklampsie. Rosenau und Anderson?) stellten die Theorie auf, 
daß die puerperale Eklampsie eine Überempfindlichkeitserkrankung sei, 
bewirkt durch eine Allergie der Mutter auf ihre eigene Placentarsubstanz. 
Ihre Tierversuche beweisen aber nur so viel, daß autolysierte Placenta 
bei der eigenen Spezies eine leichte Empfindlichkeit hervorruft. Ähnliche 
Befunde hatte W. Weichardt schon im Jahre 1901, als er Kaninchen mit 
zerriebener Syncytialzellenaufschwemmung injizierte, um die Eklampsie 
durch zytolytische Antikörper zu erklären. 


Heufieber.?*°) 


Beim Heufieberkranken stellen sich jährlich um die Zeit der Gras- 
blüte meist im Frühsommer, unangenehme Erscheinungen von Rötung, 
Schwellung der Augen, Tränenträufeln, Fremdkörpergefühl ein. Nach 
8 bis 10 Tagen gesellt sich eine Reizung der Nase hinzu (Nieskrämpfe), 
später ein Reizzustand des Rachens und der Luftröhre (asthmatische 
Beschwerden). Diese Lokalsymptome sind von allgemeiner Mattigkeit, 
nur ausnahmsweise von Temperatursteigerung begleitet. 

Der Punkt, der uns hier hauptsächlich interessiert, ist die Möglich- 
keit, die Erkrankung jederzeit, auch im Winter, wo sie niemals spontan 
auftritt, durch Einverleibung von kleinen Mengen Gramineenpollen hervor- 
zurufen, auf die der normale Mensch keine Reaktion zeigt. 

Diese Ätiologie wurde von Elliotson 1831 zuerst angegeben, von 
Blackley 1856—1877 begründet, von Dunbar (seit 1901) sichergestellt. 

Wolff-Eisner gebührt das Verdienst, die Pollenreaktion vom 
Standpunkte der Überempfindlichkeit aufgefaßt und dargestellt zu 
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haben. Ich folge hauptsächlich seiner Monographie”) über diesen 
Gegenstand. 

Gewöhnlich wird die Pollenprobe auf der Conjunctiva ausgeführt: 

0,01 Gramineenpollen werden in 5 cm physiologischer Kochsalzlösung ver- 
eben und davon 2 Tropfen in die Conjunctiva getröpfelt.e Während nun der 
Normale nur höchstens etwas Juckreiz verspürt, treten bei dem zum Heufieber 
Disponierten typische Erscheinungen auf: Schon nach wenigen Sekunden wird 
Zucken und Stechen besonders in der Plica semilunaris empfunden. Nach !/, bis 
4 Minuten beginnen die objektiven Erscheinungen, welche sich je nach dem Grade 
der Pollenempfindlichkeit und der Konzentration der angewandten Giftlösung 
auf die Conjunctiva beschränken oder auch auf Nase und Bronchien übergehen. 
Die Conjunctiva wird stark injiziert, succulent, chemotisch, die Nase schwillt, 
an, wird zuerst auf der Seite unwegsam, an der die Einträuflung vorgenommen 
wurde, dann auch auf der Gegenseite; es erfolgen Nieskrämpfe, endlich asthma- 
tische Beschwerden. 

In bezug auf die Analogie zur Serumkrankheit und zum Tuberkulin 
ist es wichtig, daß auch bei anderweitiger Applikation der Pollenlösung 
entzündliche Erscheinungen erreicht werden. So nach subcutaner In- 
jektion (Dunbar): 

„Eine Minute nach der Injektion: Schwindelgefühl, nach 15 Minuten heftiges 
Niesen, nach 17 Minuten keuchhustenartiger, lange andauernder Husten, gleich- 
zeitig Ausfluß aus der Nase und Anschwellen der Nasenhöhlen. Conjunctiva in- 
jJiziert, chemotisch, cyanotische Anschwellung des Gesichtes; Schleimhaut des Kehl- 
kopfes ebenfalls angeschwollen und gerötet. Inspiratorischer Stridor. 15 Minuten 
nach der Impfung lebhaftes Jucken, flache Urticaria mit Quaddelbildung. Die 
Erscheinungen hielten, wenn auch nicht in gleicher Stärke, 24 Stunden an.“ Beim 
Nichtempfindlichen bewirkt die (einmalige) Injektion keine Erscheinungen. | 

Die conjunctivale Reaktion tritt nach Wolff-Eisner bei mittlerer 
Empfindlichkeit auf eine l proz. Pollenlösung ein; bei hoher Empfindlich- 
keit kann aber ein Vierzigtausendstel Milligramm noch Erscheinungen 


hervorrufen (Lübbert). 


Vaccine und Variola.'‘) 


Von den Infektionskrankheiten ist keine zu exakten klinisch- 
experimentellen Studien so geeignet, wie die Kuhpocken. Die Erst- 
vaccination verläuft bei gesunden Kindern in außerordentlich gleich- 
mäßiger Weise. 

Kurze Zeit nach der Impfung erscheint die traumatische Reaktion, 
die nach 1—2 Tagen abgeklungen ist und einen kleinen braunen, von 
normaler Haut umgebenen Schorf hinterläßt. Erst am 3.—4. Tage 
erscheint eine kleine rote Erhebung, die den Beginn der spezifischen 
Reaktion darstellt. Am 4.—6. Tage tritt eine Differenzierung ein: 
der mittlere Teil der Papel erhebt sich schärfer zur Papille, der äußere 
Teil wird zu einem roten Saume. Während nun die Papille gleich- 
mäßig weiterwächst, täglich ungefähr Imm im Durchmesser zunimmt 
und dabei bläschenartig wird, bleibt der rote Saum anfangs gleich breit 
und wird nur von der sich ausbreitenden Papille vorgeschoben. 

Am 8.—11. Tage dehnt sich der Saum rasch zur Area aus, einem 
großen roten, leicht erhabenen Entzündungshofe; die Papille hört zu 
wachsen auf und wird gelb; der Entzündungshof erreicht seine größte 
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Ausdehnung am 11.—15. Tage, verschwindet dann allmählich, während 
die Papille eintrocknet, verschorft und später vernarbt. 

Außer diesen Lokalerscheinungen finden sich, aber nicht so konstant, 
Allgemeinerscheinungen, hauptsächlich in Form von Fieber und Leuko- 
penie zur Zeit der Entwicklung der Area (Abb. 3). 

Die Revaccination ergibt nun charakteristische Veränderungen der 
Reaktionsfähigkeit. Am schönsten tritt die Allergie zutage, wenn man 
einen Erstimpfling jeden Tag neuerlich nachimpft (Abb. 4—6). 

Das Papillenwachstum der Nachimpfungsstellen ist nicht wesentlich 
beeinflußt; die Papillen erscheinen wohl entsprechend ihrem Insertions- 
tage verspätet; wenn 
man ihr Wachstum 
aber so aufzeichnet, 
als wenn sie am Tage 
der Erstimpfung ın- 
geniert wären, SO er- 
gibt sich keine prin- 
zipielle Verschieden- 
heit (Abb. 4 und 4a). 

Ganz anders ver- 
hält sich das Wachs- 
tum der Area: das 
Markanteste daran ist, 
daß an allen Impf- 
stellenderentzünd- 
liche Hof gleich- 
zeitigerscheint; zur 
selben Zeit, wo sich 
die Erstimpfungsstelle 
mit der Area umgibt, 
erfolgt dieses Phäno- 
men an allen bis dahin 
gesetzten Insertionen 





Su nach der Voccinarien (Abb. 5). 
o=o Durchmesser der Hyperämie. Bezieht man das 
oa.. 2 „ Papille. Areawachstum aller 
Abb. 3. Verlauf der Erstvaccination. Impfstellen auf den- 


selben Impftag als Aus- 
gangspunkt, so ergibt sich eine zunehmende Beschleunigung des Impf- 
effektes: die Erstimpfung erreicht ihr entzündliches Maximum nach 
1l Tagen, die Nachimpfungen nach 10, 8, 4 Tagen (Abb. 6). 

Alle weiteren Nachimpfungen nach dem Eintritt der ersten Area 
bringen es nicht bis zur Differenzierung, sondern bleiben Papeln; sie 
erreichen ihr Maximum nach 24 Stunden. Diese sofortige Reaktions- 
fähigkeit (vaccinale Frühreaktion) läßt sich nunmehr auch nach 
dem Aufhören des vaccinalen Erstprozesses immer wieder erzielen. Es 
tritt keine vollständige Unempfindlichkeit ein; nur ausnahmsweise läßt 
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sich keine Reaktion nachweisen. Wahrscheinlich ist die Frühreaktion 
hier nicht prinzipiell fehlend, sondern nur so klein, daß sie unter der 
traumatischen Reaktion verschwindet. 

Bei Wiederimpfung von Individuen, bei denen ein längeres Inter- 
vall seit der Erstimpfung verstrichen ist, kann entweder die typische 
Frühreaktion eintreten, die ihr Maximum nach 24 Stunden hat, oder sie 
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Abb. 4. Wachstum der Papillen bei Nachimpfungen. 
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Abb. 4a. Wachstum der Papillen auf denselben Ausgangspunkt bezogen. 


kann etwas verzögert sein („torpide Frühreaktion“); sie tritt dann 
innerhalb des 2. Tages ein und erreicht ihr Maximum am 3.—4. Tage. 

Mit zunehmendem Intervalle, das ist mehrere Jahre nach der ersten 
Impfung treten immer häufiger stärkere Reaktionen auf, bei denen 
wieder die Ausbildung von Papille und Area zustande kommt; sie 
unterscheiden sich aber dadurch von der Erstvaccination, daß der Ein- 
trittstag der Area verfrüht ist und daß dadurch auch das Wachstum 
der Papille verfrüht abgeschnitten wird (beschleunigte Reaktion). 

Ergebnisse V. 32 
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Die Area erreicht in der Regel nicht die Größe einer Erstimpfungsarea, 
ausnahmsweise aber wieder viel bedeutendere Dimensionen (hyperergische 
beschleunigte Reaktion). 
Wir können hier wieder, wie beim Serum, quantitative, qualitative 
und zeitliche Allergie unterscheiden: 
Zeitlich: die sofortige und beschleunigte Reaktion gegenüber 
der normalzeitigen Erstreaktion. 
Qualitativ: bei der Erstvaccination Differenzierung zu Papille 
und Area; bei der Frühreaktion nur Papelbildung. | 
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Quantitativ: 
wenn man den ganzen 
Prozeß im Auge hat, 
ist der Erstvaccinierte 
viel empfindlicher als 
der Revaccinierte; er 
produziert einen gro- 
Ben lokalen Entzün- 
dungsherd, Fieber, 
Allgemeinerscheinun - 
gen. Der Revacci- 
nierte macht mit der 
Frühreaktion den 
ganzen Prozeß in 
einem Tage und mit 
einer rein lokalen Ent- 
zündungserscheinung 
von wenigen Milli- 
metern Durchmesser 
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— Erstimpfung. der Revaccinierte über- 
De Nachimpfung am 3. Tage. empfindlich; bei ıhm er- 
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Abb. 5. Wachstum der Area bei Nachimpfungen. zündungserscheinung, 


während sie den Erst- 

vaccinierten noch nicht reizt. Am schärfsten tritt diese Überempfindlich- 

keit zutage, wenn sie konsequent gesteigert wird. Ich konnte die Haut 

meines Unterarmes durch vielfach wiederholte Vaccinationen zu einer 

Überempfindlichkeit bringen, in der sie schon innerhalb 12 Stunden auf 

die Impfung mit einer Papelbildung von durchschnittlich 9 mm Durch- 

messer reagierte, eine Ausdehnung der Reaktion, die der Erstvaccinierte 
ungefähr am 7. Tage erreicht (hyperergische Frühreaktion). 

Die Frühreaktionen sind vollkommen lokal verlaufende Vorgänge, 

die sich keineswegs gegenseitig so beeinflussen, wie die Erstvaccination 
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ihre Nachimpfungen: jede einzelne Insertion verläuft selbständig, sie ist 
nur abhängig von der Zeit ihrer eigenen Insertion. Sie hinterläßt aber 
eine Erhöhung der Allergie, und zwar hauptsächlich der lokalen: an 
meinem rechten Arme, der nur selten geimpft worden war, verliefen die 
Reaktionen deutlich verspätet gegenüber dem linken Arme. 

Die Frühreaktion ist quantitativ von der Menge des in- 
serierten Impfstoffes abhängig. 

Bei Anwendung frischer unverdünnter menschlicher Lymphe erreichte 
ich Frühreaktionen 
von 30 mm Durch- 
messer und Blasenbil- 
dung; mit sukzessiver 
Verdünnung des Impf- 
stoffes werden die 
Frühreaktionen immer 
kleiner und kommen 
bei Verdünnung über 
das 500fache an die 
Grenze der Nachweis- 
barkeit. 

Anders verhält 
sich die Erstvaccina- 
tion: hier wird durch 
die Menge des Impf- 
stoffes nicht die Aus- 
dehnung, sondern die 
Reaktionszeit beein- 
flußt. Bei Anwendung 
von viel Impfstoff und , 
vielfachen Insertionen 7 Da eege ie Be a 








tritt die Areola früher Durchmesser der Rötung: 

ein, eine Erscheinung, Raster 

die Nourney'*) ge- _------- Nachimpfung am 3. Tage 

funden hat, und die ich = Weg = së an S ss l beschleunigte Reaktion. 
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Durch Verdünnung EEE j n 
der Lymphe konnte Abb. 6. Wachstum der Area auf denselben Ausgangs- 
der Eintritt der Area punkt bezogen. 
um 3, der Beginn der 
Involution um 4 Tage hinausgeschoben werden, während die Durch- 
messer der Lokalerscheinung nicht beeinflußt wurden. | 

Sehr eigentümlich ist hierbei, daß Impfstellen mit verdünnter 
Lymphe, wenn sie am selben Individuum neben unverdünnter Lymphe 
angelegt werden, nicht zeitlich zurückbleiben, sondern sich durchaus 
mit den unverdünnten Lymphstellen gleichartig verhalten. Die letzteren 
haben mithin einen stimulierenden Einfluß auf die ersteren. | 

32* 


| frühzeitige Reaktion. 
3 


500 C. v. Pirquet: 


Bei Variola sind die Allergieverhältnisse mit Vaccine völlig analog. 
Auch hier gibt es bei häufiger Revariolation eine typische Frühreaktion 
(Versuche von John Mudge); neben der beschleunigten Reaktion, 
die in Form einer ‚„Lokalpustel‘‘ verläuft, schaltet sich hier noch die 
„Variolois‘ als eine allergische Modifikation des Blattern- 
prozesses ein. Als Analogon der hyperergischen beschleunigten Reak- 
tion sehe ich die Variola haemorhagica an, die durchwegs kräftige Er- 
wachsene betrifft, die in der Jugend vacciniert worden waren. 


Subcutane Vaccineinjektionen. 


Die Erscheinungen nach subcutaner Injektion von Vaccine wurden 
von Knöpfelmacher!°) im Sinne meiner Befunde bei cutaner Impfung 
analysiert. 

Zwischen dem 10. und 14. Tage bildet sich nach erstmaliger Injek- 
tion von Lymphe an der Injektionsstelle ein circumscriptes Infiltrat und 
ein Erythem;; das letz- 
tere verschwindet in 
wenigen Tagen, das 
Infiltrat wird langsam 
resorbiert. 

Nach täglicher In- 
jektion von Lymphe 
bei einem Erstimpfling 


treten alle Reaktionen 
SIT a gleichzeitig mit der 
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wieder von der an- 
gewandten Lymphmenge abhängig. Bei Injektion von 0,1 g entsteht eine 
mächtige Schwellung und Rötung, bei kleineren Dosen eine entsprechend 
geringere Reaktion. Spurweise läßt sie sich bei minimalen Mengen 
(0,01 mg) nachweisen. Die Reaktion tritt auch mit avirulenter Lymphe 
ein, ob sie nun durch Erhitzen auf 70° oder durch Zusatz von Blutserum 
Vaccinierter ihrer Virulenz beraubt ist. 

Dagegen bewirkt erhitzte Lymphe keine nachweisliche lokale Erst- 
reaktion; trotzdem erzeugt sie eine Allergie, wenn auch in viel ge- 
“ringerem Grade als Injektion oder Impfung mit virulenter Lymphe; 
spätere cutane Impfungen auf der Haut verlaufen unter dem Bilde der 
beschleunigten Reaktion, manchmal mit sehr starker Areaentwicklung. 
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Nur ausnahmsweise kommt es zu „Immunität“, die sich durch Fehl- 
schlagen von cutanen Impfungen und Frühreaktion bei subcutaner Injek- 
tion dokumentiert. 


Tuberkulose. 


Das Gebiet der Veränderung der Reaktionsfähigkeit gegenüber dem 
Tuberkelbacillus durch die Infektion mit demselben ist ein so aus- 
gedehntes, die Literatur darüber so groß und eben jetzt so schnell im 
Wachsen begriffen, daß ich nur die prägnantesten Theorien und klini- 


schen Tatsachen in Kürze zusammenfasse. 

Arloing und Courmont hatten 1888—1891 auf Grund ihrer Versuche mit 
Injektion von Tuberkelbacillen die Meinung ausgesprochen, daß diese Mikroorga- 
nismen lösliche Stoffe ausscheiden, die den Körper seiner natürlichen Schutzstoffe 
berauben, so daB er einer späteren Infektion schutzlos gegenübersteht. Dieser 
„Ausschaltungstheorie“ sehr nahe steht die Bailsche Aggressintheorie (1905). 
Für das Tuberkulin war von Koch und von Babes die „Additionstheorie*® 
verfochten worden, daß das im Tuberkulin injizierte Gift sich zu den im Körper 
vorhandenen Giftstoffen addiere. Köhler und Westphal (1891) wieder nahmen 
an, daß durch Vereinigung des Tuberkulins mit Produkten von Tuberkelbacillen 
in den tuberkulösen Herden ein dritter, neuer, fiebererregender Körper entstände. 
Die Theorie von Marmorek (1904) steht der letzteren sehr nahe; er glaubt, 
daß die Tuberkelbacillen unter dem Einflusse des Tuberkulins einen pyrogenen 
Stoff sezernieren. 

- Von einer vollkommen neuen Seite gingen von Pirquet und Schick!®°) 
(1903) an die Erklärung der Tuberkulinreaktion, indem sie dieselbe mit den Vor- 
gängen bei Serum und Vaccine analogisieren und als vitale Antikörperreaktion 
deuteten. Nicht mehr der Herd wurde als Ursache der Reaktion betrachtet, 
sondern antikörperartige Reaktionsprodukte, die im ganzen Körper vorhanden 
sind und an Ort und Stelle der Injektion mit dem Tuberkulin zusammen die 
toxische Substanz erzeugen, daher lokale toxische Wirkungen vermitteln können. 
Schick203) studierte in diesem Sinne die Tuberkulinreaktionen der Grazer Kinder- 
klinik und bestätigte, entsprechend unseren theoretischen Voraussetzungen, den 
spezifischen Charakter der „Stichreaktion“. Diese subcutane Schwellung und 
Rötung war schon von Epstein®, im Jahre 1891 als spezifisch angesprochen 
worden, Escherich$?) hatte ihr 1892 den Namen gegeben, aber beide hatten 
keine theoretischen Konsequenzen aus diesem Erkenntnis gezogen. Ebensowenig 
tat dies Klingmüller!°!), der diese Reaktion histologisch studierte. Mein Befund 
der cutanen Tuberkulinreaktion!#?) bedeutete im Rahmen unserer Theorie nichts 
prinzipiell Neues, sondern stellte die Analogisierung zur Vaccination auch in der 
Methodik dar. 

Löwenstein!?3) (1904), sowie De Waele?°®) (1906) griffen zur Erklärung 
ihrer praktischen Erfahrungen auf die alten Befunde der Tetanus-Überempfindlich- 
keit zurück, ebenso Wassermann und Bruck (1906), die als erste den Versuch 
machten, den in Frage kommenden Antikörper exakt biologisch nachzuweisen. 

Sie fanden mittels der Komplementablenkungsmethode Amboceptoren im 
tuberkulösen Herde und konnten solche durch Tuberkulinisierung im Serum er- 
zeugen. Sie faßten die Antikörper aber nach Art der Antitoxine auf und mußten 
daher wieder die Reaktionsfähigkeit vom tuberkulösen Herde ableiten. „Die spe- 
zifische Reaktion des tuberkulösen Gewebes tritt ein, weil das Tuberkelbacillen- 
präparat durch seinen Antikörper in das Gewebe hineingezogen wird und bei 
diesem Vorgange die gewebseinschmelzenden Kräfte des Organismus an dieser Stelle 
konzentriert werden. Die Abstumpfung tritt ein, weil durch die Vorbehandlung 
mit Tuberkelbacillenpräparaten Antistoffe gegen diese im freien Blute auftreten, 
die durch vorheriges Abfangen jene Präparate hindern, in das tuberkulöse Gewebe 
zu gelangen.“ 
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Wolff-Eisner (1907) nahm an, daß im Organismus lytische Antikörper ge- 
bildet werden, die die im Tuberkulin enthaltenen kleinsten Restchen von Tuberkel- 
bacillenleibern auflösen und aus ihnen ein Endotoxin frei machen. Die Immunität 
erklärte er durch verschiedene Verteilung von Receptoren und durch deren Absättigung. 

Analysieren wir zunächst den Kochschen Tuberkulin-Grundversuch 
(1801) im Sinne der Allergielehre: 

. „Wenn man ein gesundes Meerschweinchen mit einer Reinkultur 
von Tuberkelbacillen impft, dann verklebt in der Regel die Impfwunde 
und scheint in den ersten Tagen zu verheilen. Erst im Laufe von 
10 bis 14 Tagen entsteht ein hartes Knötchen, das bald auf- 
bricht und bis zum Tode des Tieres eine ulcerierende Stelle bietet. 
Ganz anders, wenn ein bereits tuberkulös erkranktes Meerschweinchen 
geimpft wird. Am besten eignen sich hierzu Tiere, die 4 bis 6 Wochen 
vorher erfolgreich geimpft wurden. Bei einem solchen Tiere verklebt 
die kleine Impfwunde auch anfangs, aber es bildet sich kein 
Knötchen, sondern schon am nächsten oder zweiten Tage 
tritt eine eigentümliche Veränderung an der Impfstelle auf; dieselbe 
wird hart, nimmt eine dunklere Färbung an, und zwar beschränkt sich 
dies nicht allein auf die Impfstelle selbst, sondern breitet sich auf die 
Umgebung bis zu einem Durchmesser von II, bis 1 cm aus. In den 
nächsten Tagen stellt sich dann immer deutlicher heraus, daß die so 
veränderte Haut nekrotisiert ist; sie wird schließlich abgestoßen 
und es bleibt eine flache Ulceration zurück, die gewöhnlich schnell 
und dauernd heilt, ohne daß die benachbarten Lymphdrüsen infiziert 
werden.“ 

Hier haben wir Allergie aller drei Arten vor uns: 

1. Zeitliche Allergie: Nach der ersten Infektion verlaufen bis zum 
Beginne der klinischen Erscheinungen 10 bis 14 Tage, nach der zweiten 
tritt die Nekrose innerhalb der ersten zwei Tage ein. 

2. Qualitative Allergie: Die erste Impfung führt zu einem harten 
Knötchen, einem chronischen Ulcus, und gleichzeitig zur Allgemein- 
infektion. Die zweite Impfung bewirkt einen rein lokalen Prozeß, eine 
oberflächliche Nekrose, die rasch abheilt. 

3. Quantitative Allergie. Von weitem betrachtet, ist das Meer- 
schweinchen für die erste Impfung viel empfindlicher als für die zweite, 
weil es durch jene die allgemeine Tuberkulose erwirbt. Impfen wir 
aber ein vorbehandeltes und ein neues Tier gleichzeitig, und sehen wir 
uns am zweiten Tage den Effekt an, so werden wir das vorbehandelte 
für überempfindlich erklären, weil es eine Nekrose zeigt, während beim 
neuen Tier die Impfstelle reaktionslos verklebt ist. 

Der Tuberkulöse zeigt aber seine Allergie nicht nur gegenüber einer 
neuerlichen Infektion mit lebenden Tuberkelbacillen, sondern noch deut- 
licher gegenüber der Injektion von lebenden und toten Bacillen, sowie 
der Injektion, eutanen Impfung, conjunctivalen und dermalen Applika- 
tion von Extrakten der Bacillen. 

1. Injektion lebender Bacillen (Courmont, Detre, Bail). Bei 
größeren Mengen gehen tuberkulöse Tiere innerhalb 24 Stunden zugrunde. 
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Der tödliche Ausgang ist hier nur ein zufälliger: er ist davon 
abhängig, ob eine genügend große Menge tuberkulösen Materiales bei 
der ‚sofortigen Reaktion“ in Aktion gesetzt wird, um die Reizschwelle 
des Todes zu überschreiten. Ist die Menge eine kleinere, so gehen die 
Folgen der Reinfektion rasch vorüber, und das Tier stirbt später nicht 
an der Reinfektion, sondern an dem Fortschreiten des Prozesses, der 
bei der ersten Infektion gesetzt war. Diese quantitative Abhängigkeit 
der toxischen Reaktion bei Reininfektion entspricht vollkommen den 
quantitativen Gesetzen, die ich bei der Revaccination gefunden hatte!°°): 
die Frühreaktion der Vorgeimpften ist in ihrer Ausdehnung von der Ver- 
dünnung der angewendeten Lymphe abhängig, ‚während bei einer Erst- 
impfung die Größe der Reaktion von der Vaccinemenge vollkommen 
unabhängig ist: durch Anwendung stark verdünnter Lymphe wird bloß 
die zeitliche Entwicklung des vaccinalen Effektes hinausgeschoben. 

Diese quantitative Abhängigkeit des Resultates der Reinfektion bei 
der Tuberkulose ist in schöner Weise durch F. Hamburger nach- 
gewiesen und auch durch Römer bestätigt worden. 

2. Injektion toter Bacillen (Strauß und Gamaleia) bewirkt bei 
genügender Menge ebenfalls akuten Tod. 

3. Injektion von Tuberkulin. Kochs Alttuberkulin tötet tuber- 
kulöse Meerschweinchen in der Dosis von 0,5 g, die von einem un- 
vorbehandelten Tiere symptomlos ertragen werden. _ 

Bei Reaktion auf Injektion kleiner Mengen beim tuberkulösen 
Menschen unterscheidet man folgende Symptome: 

a) die Herdreaktion. Sie. war die Reaktionsform, die die Auf- 
merksamkeit Kochs auf sich zog und die bis vor kurzem den Aus- 
gangspunkt aller theoretischen Erörterungen bildete. Sie besteht in 
entzündlichen Erscheinungen in der nächsten Umgebung tuberkulöser 
Gewebe. 

b) die Fieberreaktion. Temperatursteigung und sonstige All- 
gemeinerscheinungen. 

Bei intravenöser Injektion sind nur diese beiden Reaktionsformen 
nachzuweisen, bei Injektion im Unterhautzellgewebe außerdem 
noch die subcutane oder Stichreaktion (Epstein, Escherich, 
Schick, F. Hamburger, Reuschel). 

F. Hamburger hat gezeigt, daß diese subcutane Entzündung 
die feinste Probe auf eine bestehende tuberkulöse Allergie darstellt; sie 
zeigt sich bei tuberkulösen Kindern gewöhnlich schon bei Injektion von 
1/ioo000 g Tuberkulin, manchmal bei noch viel kleineren Mengen. Un- 
gefähr von gleicher Schärfe ist die von Mendel, Mantoux und Moussu, 
P. Römer angegebene Injektion in die Haut (Intracutanreaktion, 
Introdermoreaktion), bei der minimale Tuberkulinmengen infiltrierend 
der Haut einverleibt werden. 

Nicht so empfindlich, aber bequemer auszuführen ist die Impfung 
mit Alttuberkulin (v. Pirquets cutane Probe, Cutireaktion). Beim 
Tuberkulösen entsteht ein cutaner Entzündungsherd in Form einer 
5—20 mm durchmessenden Papel. 
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Auch bei einfachem Kontakt der äußeren Haut mit Alttuberkulin 
(Lautier) entstehen spezifische Reaktionen, allerdings nur bei hoch- 
gradiger Empfindlichkeit. Bei intensiverem Einreiben jedoch mit einer 
Tuberkulinsalbe (Moros percutane Probe), ist die Reaktion fast ebenso 
empfindlich als die cutane Impfung; und ähnlich bei Auflegen von 
Tuberkulin auf die rasierte und abgeriebene Haut nee und 
Berger). 

Auf den Schleimhäuten ist durch einfachen Kontakt mit ver- 
dünnten Lösungen schon Schwellung, Rötung und Sekretion zu er- 
reichen, so auf der Conjunctiva (conjunctivale Probe von Wolff- 
Eisner und Calmette). Ähnlich geht es mit der Nasenschleimhaut 
(Rhinoreaktion) oder der Urethral-, Anal- und Vaginalschleimhaut. 

Im Verdauungskanal sind lokale Entzündungsprozesse nicht nach- 
zuweisen, bei Verabreichung größerer Tuberkulinmengen entsteht aber 
Fieber, besonders wenn gleichzeitig die Magensäure durch Natrium 
bicarbonicum neutralisiert wird (Freymuth). Auch die Schleimhaut des 
Respirationstraktes beantwortet Einatmung von Tuberkulindämpfen durch 
fieberhafte Reaktion (v. Schrötter). 

Alle diese Reaktionsformen haben prinzipiell.. dieselbe Grundlage 
und unterscheiden sich nur quantitativ: die Menge des Tuberkulins, 
die nötig ist, um eine nachweisbare Reaktion auszulösen, ist sehr ver- 
schieden, je nach dem Gewebe, das zur Probe benutzt wird. 

Inkubationszeit der ersten Erkrankung und der Allergie. 

Bei der Vaccination ist die erste Erkrankung in ihrem zeitlichen 
Eintritte von der Menge der infizierenden Mikroorganismen einigermaßen 
abhängig. In viel höherem Maße ist dies bei der Tuberkulose der Fall. 

Nach Injektion großer Bacillenmengen bei Rindern fand Römer 
den Eintritt der fieberhaften Erscheinungen nach einer Inkubationszeit, 
die ganz an die der ersten Serumkrankheit erinnert: 

Unter den fünf Temperaturkurven, die er in Brauers Beiträgen wéi 
bringt, setzt bei vier ein hohes Fieber plötzlich am 14. bis 17. Tage nach der 
Infektion ein und dauert — das ist der Unterschied von Vaccination 
und Serumkrankheit — bis zum Tode an. In drei unter diesen Fällen 
sind vorher schon leichte Erhöhungen der Temperatur vom 6. bis 8. Tage 
an nachzuweisen, ähnlich wie man es oft bei Vaccine sieht.. In einem 
Falle setzt die Hyperpyrexie akut am 7. Tage ein. 

Andererseits vergehen nach Infektion mit kleinsten Bakterienmengen 
Wochen, ja Monate bis zum Beginne der klinisch nachweisbaren Er- 
krankung. Hier ist die Frage aufzuwerfen, ob nicht solche Bacillen 
in vollkommen ruhendem Zustande, ohne sich viel zu vermehren und 
ohne irgendwelche Reaktion des Organismus wachzurufen, in geeigneten 
Organen verweilen können, wie ich dies bei Hautvaccination beobachtet 
und mit dem Namen ‚„schlafende Keime“ belegt habe 187) Solche Keime 
können dann durch mechanische oder biologische Ursachen (Antikörper- 
bildung infolge weiterer Infektionen) wieder aufgeweckt werden. In 
dieser Weise ließen sich die Befunde des lymphatischen Stadiums von 
Bartel erklären. Durch ein Schlafen der Keime kann die Inkubations- 
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zeit der Vaccine in ganz unbestimmter Weise verlängert werden, während 
sie auf einfache Mengenunterschiede hin nur um einige Tage oszilliert. 
Bei der Tuberkulose ist es jedoch möglich, daß die verlängerte 
Inkubationszeit mehr noch auf der sehr langsamen Ausbildung der Anti- 
körper beruht. Wir kommen hier zur Frage, ob sich bei Tuberkulose 
auch eine Inkubationszeit der Allergie nachweisen läßt, wie beim Serum. 
Die Tuberkulinreaktion ist erst eine Reihe von Tagen nach der Erst- 
infektion positiv. Preisich und Heim fanden als kürzesten Termin 
5 Tage, gewöhnlich etwa die doppelte. Zeit. Roemer und Joseph 
fanden mittels der Intracutanreaktion beim Meerschweinchen dieselbe 
Inkubationszeit der Allergie nach kleinen Infektionen, wie sie für die 
klinischen Symptome bekannt ist. | 

Besonders instruktiv ist eine Versuchsreihe (10) dieser Autoren, in der Tiere 
mit !/,, mg abwärts bis zu 1 Billionstel g Bazillen infiziert und nach 3, 5 und 
8 Wochen intracutan mit 0,02 ccm Tuberkulin geprüft wurden. Die Meerschwein- 
chen, die !/,o—V/ıoo mg erhalten hatten, zeigten schon nach 3 Wochen eine 
intensive Reaktion, die mit 10 ug und 1 ug eine schwache, die Meerschweinchen 
endlich mit !/,, und Leg HR begannen erst nach 5 Wochen zu reagieren. 

Auch beim Menschen ist es wahrscheinlich, daB — ent- 
sprechend den kleinen Dosen, mit denen die natürliche Infektion ge- 
schehen dürfte — zwischen dem Momente der Aufnahme und dem 
Beginne der Reaktionsfähigkeit ein Zeitraum von mehreren Wochen 
liegt. Bis zum Beginne der cutanen Reaktion, die schon eine intensive 
Empfindlichkeit voraussetzt, dürften gewöhnlich 1—3 Monate vergehen. 

Wahrscheinlich besteht die Reaktionsfähigkeit auf Tuberkulin durch 
mehrere Jahre intensiv auf die erste Infektion hin fort, ob nun der 
Herd abgekapselt worden ist oder sich die Tuberkulose weiter verbreitet 
hat. Und auch nach Ablauf dieses Stadiums der vorhandenen Anti- 
körper kann auf eine neue Anregung hin das Ergin wieder nachgebildet 
werden. | 

Es ist eine Eigentümlichkeit der Tuberkulose gegenüber der Serum- 
krankheit, daß das Tuberkulin nicht befähigt ist, den Organismus zur 
Allergie anzuregen. Weder kleine noch große Mengen (F. Hamburger) 
sind beim Menschen dazu imstande, wenn er nicht schon vorher durch 
eine aktive Infektion, also durch die Bakterien selbst, Antikörper ge- 
bildet hatte. 


Beschleunigte Reaktion. 


Alle bisher besprochenen allergischen Symptome waren der so- 
fortigen Reaktion zuzurechnen. Wir haben aber, analog den Befunden 
bei Vaccination und Serumkrankheit, auch Anzeichen der beschleunigten 
Reaktion bei Tuberkulose: Krankheitserscheinungen, die nach einer In- 
kubationszeit von 5—7 Tagen an Stelle der normalzeitigen Inkubation 
von 8—12 Tagen zur Schau treten. 

Hierher gehören einmal einzelne Fälle von verspäteter Tuberkulin- 
reaktion. Bei klinisch gesunden Individuen — sehr selten bei manifest 
tuberkulösen — sehen wir die cutane Reaktion nach einer vollkommenen 
Latenz von mehreren Tagen ziemlich plötzlich aufflammen: es ist hier- 
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für die Erkläruug zu geben, daß zur Zeit der Tuberkulinprobe nicht 
genug Antikörper vorhanden war, daß aber durch die Einverleibung 
der kleinen Tuberkulinmenge wieder Antikörper nachgebildet wurde, 
der „beschleunigt“ eintrat und die toxischen Phänomene verursachte. 

Verwandt damit ist die ‚sekundäre Reaktion“. .Bei täglicher 
Nachimpfung klinisch Gesunder (tatsächlich latent inaktiv Tuberkulöser) 
sieht man häufig die ersten Proben vollkommen negativ, nach einigen 
Tagen treten positive Reaktionen auf, wobei sich gleichzeitig oft auch 
die früheren Impfstellen röten. 

Schöne Beispiele der „beschleunigten Reaktion“ sehe ich in den 
Fieberkurven, die Römer von der Reinfektion vorgeimpfter Rinder 
gibt. 187) 

Bei Rind 10 erscheint das hohe Fieber am Abend der Injektion — SE 
Reaktion —, bei Rind 17 am 4. Tage — beschleunigte Reaktion —, bei Rind 20 
am l. und dann wieder am 5. Tage — sofortige und beschleunigte Reaktion wie 
bei der Serumkrankheit. 
` Von der beschleunigten Reaktion ist die torpide abzutrennen: hier 
baste, ‘es sich nicht um eine Nachbildung von Antikörpern, sondern 
um einen sehr langsamen Verbrauch des vorhandenen sehr geringen 
Antikörperbestandes. 

Um zu einem Verständnis dieser Reaktionsform zu gelangen, sind 
die Kurven zu studieren, die ich von quantitativ abgestuften cutanen 
Tuberkulinreaktionen an Körperstellen mit hoher Empfindlichkeit (viel 
Antikörper) und geringer Empfindlichkeit (wenig lokaler Antikörper) 
gemacht habe. 

Die cutane Tuberkulinreaktion unterliegt denselben quantitativen Gesetzen 
wie die Frühreaktion bei Vaccine. Die Entzündungsherde sind um so keiner, je 
verdünnter das Tuberkulin angewendet wird. Man kann aus dem Durchmesser 
der Papel, die das unverdünnte Tuberkulin hervorbringt, schließen, welche Verdün- 
nung überhaupt noch zu einer nachweisbar positiven Reaktion führen wird. Anderer- 
seits reagieren diese Hautstellen, an denen Tuberkulinreaktionen mehrmals an- 
gestellt wurden, am selben Individuum schneller als die Hautstellen, die zum 
erstenmal benutzt werden. Wir müssen uns diese Verschiedenheit durch eine lokale 
Vermehrung der Ergine erklären. 

Abb. 8 zeigt, wie die maximale Ausdehnung der Tuberkulinreaktion wesent- 
lich von der Tuberkulinkonzentration abhängig ist. Vor dem Eintritte jeder Re- 
aktion vergehen einige Stunden einer absoluten Latenz, die wahrscheinlich zur 
Bindung von Tuberkulin und Ergin notwendig ist. 

Die Länge dieser Latenz muß wesentlich vom Antikörpergehalte abhängig 
sein. So sehen wir auf Abb. 9, daß die Hautstelle a eine absolute Latenz von 
nur 2 Stunden aufweist, die Hautstelle 5 eine solche von 5 Stunden. Der Tuber- 
kulingehalt beider ist der gleiche, und nach 24 Stunden zeigen auch beide Papeln 
ungefähr dieselbe Entwicklung. Bei geringerem Tuberkulingehalte bewirkt die Haut- 
stelle, d. h. der Antikörpergehalt, nicht so viel Unterschied (c und d). 

Bei hoher Empfindlichkeit und viel Tuberkulin erscheint nach 
einem scharf begrenzten Latenzstadium die Reaktion sehr plötzlich und 
steigt innerhalb weniger Stunden steil an. 

An den Stellen geringer Empfindlichkeit dagegen beginnt ein ganz 
langsamer Anstieg, der wohl schließlich bis zur selben Höhe führt, aber 
anfangs durch längere Zeit unter der Schwelle der Wahrnehmbarkeit 
bleibt, d. h. kleiner ist als die traumatische Reaktion. 
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Passive Allergie. 


Die ersten Versuche, die Empfindlichkeit gegen Tuberkulin mit 
dem Serum des Tuberkulösen auf neue Tiere zu übertragen, sind schon 
im Jahre 1962 von Preisich und Heim!?5) gemacht worden. Diesen 
Autoren gelang es mehrmals, bei gleichzeitiger Injektion von Tuberkulin 
und dem tuberkulöser Tiere Fieber zu erzeugen. Da aber ihre Ver- 
suche nicht eindeutig ausfielen, gaben sie die Sache auf und zogen 
keine weiteren Konsequenzen daraus. | | 
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Abb. 8. Quantitative Abhängigkeit der cutanen Reaktion von 
der Verdünnung des Tuberkulins. 


v. Pirquet versuchte 1907, ob die Cutanreaktion durch den Zu- 
satz von Serum eines Reagierenden in ihrem Resultate beeinflußt werde, 
er fand aber weder eine Verstärkung, noch eine Abschwächung der 
Reaktion. Pickert und Löwenstein dagegen zeigten, daß das Serum 
solcher Tuberkulöser, die mit Tuberkulin behandelt waren, manchmal eine 
abschwächende Wirkung auf Tuberkulin hatte, wenn es, mit diesem ge- 
mischt, anderen reagierenden Menschen cutan eingeimpft wurde. Pickert 
fand dieselbe Wirkung auch vereinzelt ohne Vorbehandlung der Kranken 
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mit Tuberkulin. White und Graham konnten diese Befunde bestätigen, 
sie trafen bei vielfachen Versuchen auch auf ein Serum, das das Tuber- 
kulin in seiner Wirkung verstärkte. 

Bei Anstellung anaphylaktischer Versuche haben Yamamouchi, 
Helmholz sowie Engel und Bauer bei Übertragung des Serums und 
nachheriger Injektion des Tuberkulins positive Reaktionen erhalten. 

Yamamouchi nahm 5 ccm Serum von tuberkulösen Patienten 
oder Leichen und injizierte es Kaninchen; dann nach 24 Stunden eine 
Tuberkulindose von 0,5—1,0 ccm in 5 ccm Kochsalzlösung; wenn der Tod 
nicht erfolgte, gab er dieselbe Dosis nochmals nach 24 Stunden. Seine Er- 
gebnisse sind nicht sehr einleuchtend und auch bisher nicht bestätigt worden. 

Helmholz  injizierte 5 ccm defibrinierten Blutes tuberkulöser 
Meerschweinchen neuen Tieren und machte dann täglich eine cutane 
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Abb. 9. Einfluß des Antikörpergehaltes von verschiedenen Hautstellen 


auf die Cutantuberkulinreaktion. 


Tuberkulinreaktion. Sie wurde 2—3 Tage nach der Blutinjektion 
positiv. Noch besser zeigte sich die Reaktion nach parabiotischer Ver- 
einigung von tuberkulösen mit gesunden Meerschweinchen. Das neue, 
an ein tuberkulöses angenähte Tier reagierte vom 4. Tage an positiv. 

Bauer injiziertte 2 ccm Serum von tuberkulösen Menschen oder 
Meerschweinchen in Meerschweinchen, 48 Stunden später !/, g Tuberkulin 
und prüfte die Temperaturreaktion. Er fand mehrmals, aber nicht 
regelmäßig, eine Fiebersteigung. 

Unempfindlichkeit Tuberkulöser gegen Tuberkulin. 

Die Gründe, warum ein tuberkulöses Individuum keine, oder besser 
gesagt, eine sehr geringe Reaktionsfähigkeit auf Tuberkulin hat, können 
mannigfaltige sein. 

L Im ersten Stadium der Infektion, vor der Ausbildung einer 
genügenden Reaktionsfähigkeit (Versuche von Römer und Joseph, Er- 
fahrungen an Säuglingen). 
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2. Im Endstadium der tuberkulösen Erkrankung, besonders während 
der Miliartuberkulose. 

Diese Tatsache war schon lange bekannt; v. Pirquet konnte in 
einer Anzahl von Fällen durch tägliche Cutanimpfung den sukzessiven 
Abfall der Reaktionsfähigkeit nachweisen. Bei älteren Kindern ist es die 
Regel, daß sie in den letzten Wochen der Miliartuberkulose die Re- 
aktionsfähigkeit verlieren, bei Kindern der ersten Lebensjahre jedoch 
kommt es sehr oft vor, daß die Allergie bis zum Todestage voll oder 
wenigstens zum Teil (‚„kachektische Reaktion‘) erhalten bleibt. 

3. Bei Kachexie. Besonders Erwachsene im 3. Stadium der Lungen- 
tuberkulose lassen häufig die Tuberkulinreaktion selbst auf große Dosen 
vermissen. 

4. Im Verlauf der Masern. v. Pirquet und Preisich wiesen 
nach, daß in den ersten Tagen nach dem Masernexanthem die cutane 
Reaktionsfähigkeit erlischt, um dann nach ca. einer Woche wieder zu 
erscheinen. Grüner zeigte, daß es sich nicht um ein absolutes Aus- 
löschen, sondern um eine Herabsetzung auf ungefähr ein Hundert- 
tausendstel der früheren Allergie handelt. 

Ob auch andere Erkrankungen in derselben Weise wirken, ist noch 
nicht nachgewiesen. Diphtherie, Scharlach, Meningitis epidemica haben 
jedenfalls diese Wirkung nicht, vom Scharlach ist sogar angegeben 
worden (Heim und John), daß er alte Tuberkulinreaktionen zum 
Aufflammen bringen kann. Eine ähnliche Verstärkung der Reaktions- 
fähigkeit wurde für den Typhus behauptet. 

5. Im Verlaufe der Behandlung mit Tuberkulin. Hier tritt in 
einem Teile der Fälle eine Unempfindlichkeit gegen Tuberkulin ein, die 
zuerst das Verschwinden der cutanen Reaktion, später auch der Fieber- 
und Stichreaktion zur Folge hat. Die Unempfindlichkeit ist nicht, wie 
gewöhnlich vorausgesetzt wird, an eine allmähliche Immunisierung ge- 
bunden. Schon in den nächsten Tagen nach Injektion. einer größeren 
Tuberkulinmenge ist die Reaktionsfähigkeit abgestumpft, so daß die 
cutane Reaktion negativ wird, um dann nach einigen Tagen wieder zu 
erscheinen. Diese Art der Anergie wäre durch Absättigen der Anti- 
körper (F. Hamburger) zu erklären; sie kann durch fortgesetzte Ein- 
verleibung sehr großer Dosen (SchloBmann, Engel und Bauer) er- 
halten werden. 

Ob daneben eine echte Immunität durch Vorhandensein einer 
anderen Art oder einer anderen Verteilung von Antikörpern vorkommt, 
ist zurzeit noch nicht zu entscheiden. Nur auf diese Weise wären jene 
Fälle zu erklären, wo mehrere Monate nach einer Tuberkulinbehandlung 
noch eine hochgradige Unempfindlichkeit besteht. 

6. Lange Zeit nach dem Ablaufe tuberkulöser Erkrankungen. Mit 
zunehmendem Lebensalter finden wir immer häufiger klinisch gesunde 
Menschen, die eine sehr geringe Reaktionsfähigkeit (Stichreaktion, keine 
Cutanreaktion) zeigen. Sie werden aber gewöhnlich nach Einverleibung 
schon kleiner Tuberkulinmengen wieder nach einigen Tagen empfindlich 
(sekundäre Reaktion). 
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7. Endlich gibt es einige, wenn auch wenige Fälle, die trotz aktiver 
Tuberkulose, trotzdem sie sich nicht in einem Endstadium befinden 
oder kachektisch sind, eine nur minimale Reaktionsfähigkeit haben 
(F. Hamburger). Eine Erklärung hierfür ist noch nicht gegeben. 

Lassen sich diese Tatsachen mit den Befunden von Antikörpern 
im Serum Tuberkulöser in einfache Beziehungen bringen? Ich will noch 
einmal rekapitulieren, welche Eigenschaften des Körpers und des Serums 
Tuberkulöser wir bisher kennen gelernt haben. 

L Eine Eigenschaft des Körpers, mit Tuberkulin eine entzündlich- 
fieberhafte Reaktion zu geben. Diese Eigenschaft entsteht infolge einer 
Infektion mit Tuberkulose nach einer Inkubationszeit. Sie läßt sich durch 
Injektion großer Dosen von Tuberkulin abstumpfen. 

2. Eigenschaften des Serums Tuberkulöser: a) in manchen Fällen 
überträgt das Serum die vorgenannte Eigenschaft, mit Tuberkulin eine 
Reaktion zu geben (Preisich und Heim, Yamamouchi, Bauer, 
Graham und White). 

b) Es gibt aber andere Fälle, in denen das Serum eine ab- 
schwächende Wirkung auf Tuberkulin ausübt (Pickert und Löwen- 
stein). Auffällig ist, daß diese Wirkung hauptsächlich bei Serum solcher 
Individuen eintritt, die konsequent mit Tuberkulin vorbehandelt sind; 
und dieselbe Vorbehandlung scheint auch Präcipitine, Agglutinine und 
komplementbindende Antikörper zu erzeugen. 


Die Agglutinine — von Arloing und Courmont, sowie von Koch zuerst 
gefunden — zeigen sich nach Jürgens niemals bei spontaner Heilung der Tuber- 
kulose des Menschen, selten bei den Meerschweinchen, dagegen regelmäßig nach 
Behandlung gesunder und tuberkulöser Tiere mit Tuberkulin. Salge allerdings 
fand auch Agglutination bei unbehandelten Kindern, Schkarin speziell sehr 
häufig bei skrofulösen Kindern. Über die Präcipitine (Bonome, Mangiagalli) 
sind die Erfahrungen noch unklarer. 

Über die bomplementbindenden Antikörper (Bordet und Gengou 1903, 
Wassermann und Bruck 1906) waren die ersten Angaben sehr ungleich. 
Wassermann und Bruck sowie Lüdtke fanden sie speziell nach Tuberkulin- 
behandlung, während Morgenroth und Rabinowitsch sie vermißten. Citron 
fand sie hauptsächlich bei tuberkulinbehandelten Fällen, und zwar vornehmlich 
bei solchen, in denen eine hohe Toleranz gegen Tuberkulin bestand. 

Bauer fand, daß tuberkulöse Kinder niemals spontan komplementbindende 
Antikörper hatten, daß sie dieselben aber regelmäßig im Verlaufe der Behandlung 
bildeten. Bei nichttuberkulösen Kindern war es trotz der größten Tuberkulin- 
dosen nicht möglich, Antikörper zu erzeugen. 

Über die Beziehungen zwischen Tuberkulinempfindlichkeit und dem Vor- 
handensein komplementbindender Antikörper im Serum kamen Wolff und Müh-: 
sam sowie Sigismund Cohn zu gar keinen befriedigenden Resultaten: sie fanden 
Antikörpersera sowohl in den Gruppen der Reagierenden als der Nichtreagierenden, 
der Tuberkulinbehandelten und der Unbehandelten unregelmäßig verteilt. . 

Armand Delille hingegen fand eine vollständige Übereinstimmung. 

Engel und Bauer unterscheiden 4 Gruppen von tuberkulösen Kindern: 

l. Bei tuberkulöser Kachexie: fast völlige Unempfindlichkeit auf Tuberkulin, 
keine Bildung von komplementbindenden Antikörpern im Laufe der Be- 
handlung. 

2. Bei ausgedehnter Tuberkulose und besserem Allgemeinzustande: hohe 
Empfindlichkeit, die durch Tuberkulinbehandlung nicht abzustumpfen ist; 
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dabei entsteht ein im Verhältnis zu den injizierten Tuberkulinmengen sehr 
hoher Antikörpergehalt. 

3. Obsolete oder inaktive kleine Herde — sehr geringe Empfindlichkeit, die 
durch steigende Tuberkulindosen ohne Schwierigkeit vollständig ab- 
gestumpft wird — dabei keine oder nur spurweise Antikörperbildung 

4. Endlich Mittelfälle: mäßige Empfindlichkeit, allmähliche Abstumpfung, 

- dabei entsteht mittlerer Antikörpergehalt. 


Wenn man sich aus den vielfach entgegengesetzten Befunden nur 
das herausnimmt, was zur Theorie passen soll, so könnte man zur Er- 
klärung mit einer Gattung Erginen auskommen, die in kleinen Mengen 
eine toxische Substanz mit dem Tuberkulin bilden, daher krankhafte 
Reaktionen intracellulär und, bei Übertragung des Serums, an einem 
neuen Individuum geben, in großen Mengen aber das gebildete Toxin 
auch neutralisieren. Ob in Wirklichkeit nicht mindestens zwei Anti- 
körper angenommen werden müssen oder ob die Verhältnisse nicht viel 
komplizierter liegen, muß man heute noch dahingestellt sein lassen. 


Die Lungentuberkulose der Erwachsenen als allergisches 
Phänomen. Tertiäres Stadium. 

v. Behring sprach als Erster die Idee aus, daß die Lungenschwind- 
sucht nicht die Folge einer kurz vorher erworbenen Infektion sei, 
sondern daß sie Individuen betreffe, die in ihrer Jugend mit Tuberkulose 
infiziert seien. Er irrte allerdings, wenn er meinte, daß die meisten 
Säuglinge durch Tuberkelbacillen aus der Kuhmilch intestinal infiziert 
werden, aber in seiner Auffassung der Lungentuberkulose hat er recht 
behalten. Die Mehrzahl der Menschen wird in der Kindheit infiziert 
(Hamburger, Schloßmann), allerdings nicht im 1. Lebensjahre, sondern 
sukzessive, und nicht intestinal durch die Kuhmilch, sondern von der 
Lunge aus durch Inhalation tuberkulösen Sputums (Flügge, Albrecht, 
Ghon). Bei dieser ersten Infektion tritt entweder nur eine lokalisierte 
Erkrankung mit chronischer Beteiligung der betreffenden Drüsen ein, oder 
eine Allgemeintuberkulose mit vorwiegendem Ergriffensein der Drüsen 
und häufigem Endstadium miliarer Tuberkulose. 

Die typische kavernöse Lungenphthise kommt als Todesursache 
im ersten Kindesalter fast gar nicht vor, ebensowenig wie sie sich bei 
der akuten Tuberkulose der Meerschweinchen findet. | 

Fragen wir uns nun wie bei der Vaccine: Was geschieht, wenn 
ein primär tuberkulöser, allergischer Mensch nochmals mit Tuberkulose 
infiziert wird? Für kleine Mengen gilt der Grundversuch Kochs; für 
große wissen wir durch die Tierversuche Arloings, Bails u.a., daß 
akuter Tod eintreten kann. | 

„Auch bei der Tuberkulosereinfektion ist dasselbe Tier, das durch große Dosen 


akut zugrunde geht, imstande, bei kleiner Reinfektion den Prozeß zu lokalisieren 
und rasch zur Abheilung zu bringen. zz tl) 


Die sofortige und beschleunigte Reaktionsfähigkeit ist somit auch 
bei der Tuberkulose eine teleologisch günstige Eigenschaft, da von 
außen her Reinfektionen mit sehr geringer Bacillenzahl die Regel bilden 
dürften. In der Natur kommt eine Injektion hoher Dosen von Tuberkel 
bacillen nicht vor. d 
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Aber nehmen wir an, daß in einem allergischen Individuum eine 
bronchiale Drüse, durch mechanische Ursachen geöffnet, sich in das 
Venensystem ergießt. Die Bacillen werden größtenteils in den Lungen 
abfiltriert werden. 

Sind die Bacillen ganz vereinzelt, so werden sie abgetötet und ver- 
ursachen bei ihrer Verdauung eine minimale toxische Reaktion in der 
Umgebung, wie die Frühreaktion bei Vaccine. 

Sind sie in größeren Haufen, so werden sie wohl von den Anti- 
körpern angegriffen, aber das Zentrum des Haufens wird nicht getötet, 
sondern bleibt am Leben und vermehrt sich. In der Umgebung entsteht 
eine Zone entzündlicher Reaktion, die einen Einschmelzungsprozeß durch- 
macht. 

Diese Erklärung ist für die Lungentuberkulose zu supponieren. Die 
Lungen sind als Filter (oder als besonders disponiertes Gewebe, Bartel) 
der sekundären Infektion besonders ausgesetzt; aus den reaktiven Zonen, 
die die Allergiereaktionen um tuberkulöse Kolonien darstellen, entstehen 
die Kavernen. 

Diese Auffassung der Lungentuberkulose ist durch v. Behring an- 
gedeutet und kürzlich durch Römer experimentell gestützt worden. Schon 
früher waren Trudeau?!) und Baldwin???) zu ähnlichen Anschauungen 
gekommen, da sie bei Reinjektion tuberkulöser Tiere hauptsächlich die 
Lunge betroffen sahen. Römer injizierte chronisch tuberkulöse Meer- 
schweinchen mit kleinen Mengen von Tuberkelbacillen. Die primäre 
Tuberkulose wurde durch die Reinfektion kaum beeinflußt, die Tiere 
starben nach einem Termine, der dem allmählichen Fortschreiten der 
ersten Infektion entsprach. 

Gegenüber der zweiten Infektion zeigte sich aber Resistenz, Allergie: 
bei ganz kleinen Dosen (die immerhin reichlich genügten, um einem 
frischen Meerschweine eine tödliche Tuberkulose zu geben) ließ die Zweit- 
infektion überhaupt keine dauernden Folgen nach sich, bei zehnmal größerer 
Gabe fanden sich bindegewebige Herde an der Injektionsstelle, Ver- 
käsungen der regionalen Lymphdrüsen und sehr häufig Kavernen- 
bildungen in der Lunge. 

Römer ging nun weiter in der Untersuchung, ob solche Kavernen- 
bildung nur durch Reinfektion mit körperfremdem Bacillenmateriale 
(„additionelle Infektion“ v. Behrings) oder auch mit Bacillen ein- 
treten könnten, die schon am selben Organismus gelebt hatten. Er 
entnahm tuberkulösen Meerschweinchen eine tuberkulöse Drüse und 
injiziertte eine Emulsion davon subcutan. Wieder zeigte es sich, daß 
neben unscheinbaren lokalen Veränderungen Kavernenbildung in der 
Lunge die Folge war. Damit war der Beweis gegeben, daß ‚‚meta- 
stasierende Autoinfektionen‘ (Römer) Lungentuberkulose erzeugen 
können. l 
Wie kommt nun diese Autoinfektion zustande? Früher habe ich 
eine mechanische Eröffnung einer Lymphdrüse supponiert. Eine zweite 
Möglichkeit ist durch die Existenz anergischer Perioden gegeben, wie 
ich sie für die Masern nachgewiesen habe. Während der Masern sinkt 


Allergie, 513 


die Tuberkulinempfindlichkeit für ca. eine Woche auf ein Minimum 
herab, unter die Reizschwelle der cutanen Reaktion. Wir wissen aus der 
Erfahrung, daß sich während dieser Zeit die Tuberkulose sehr häufig 
ausbreitet. Wie sind diese beiden Tatsachen in Einklang zu bringen? 

Ich stelle mir vor, daß während der Abwesenheit der Antikörper 
(die durch den Masernprozeß irgendwie absorbiert werden) ein Durch- 
wuchern der Tuberkelbacillen durch die reaktiven Zonen der Tuberkel 
stattfinden kann. Die herausdringenden Tuberkelbacillen werden nicht 
abgetötet, sondern gelangen in den Kreislauf und setzen sich an ver- 
schiedenen Stellen fest. Nach dem Wiedereintritt der Reaktionsfähigkeit 
finden die Antikörper eine große Anzahl von neuen Herden vor, die 
sie entweder nicht überwältigen können (tödlicher Ausgang) oder lokali- 
sieren und mit reaktiven Prozessen umgeben (multiple chronische 
Tuberkulose). 

Ähnliche anergische Perioden können im Gefolge anderer Infektions- 
krankheiten (Influenza?) vorkommen, vielleicht auch während Zeiten 
von Unterernährung und während der Schwangerschaft. Es ist auf- 
fallend, daß während dieser auch die Zahncaries so oft in akuter Weise 
zunimmt, ganz ähnlich wie wir im Gefolge der Masern alle möglichen 
Haut- und Schleimhautaffektionen akut eintreten sehen. 

Analog der Lues lassen sich in diesem Sinne bei der Tuberkulose 
drei Stadien unterscheiden: 

Primäre Tuberkulose: Primäraffekt mit Affektion der regionären 
Lymphdrüsen. 

Sekundäre Tuberkulose: In unmittelbarem Anschlusse daran ein- 
tretende Allgemeinausbreitung mit verhältnismäßig geringen reaktiven 
Prozessen. 

Tertiäre Tuberkulose: Nach Jahren folgende Ausbreitung mit intensiv 
reaktiven Prozessen, insbesondere Kavernenbildung. 

Bei erster Infektion in gewissen günstigen Altersperioden (etwa 
dem 6. bis zum 14. Jahr) ist die Erkrankung mit der primären Lo- 
kalisation gewöhnlich beendet, während sich der Infektion im ersten 
Lebensjahre ein tödliches Sekundärstadium anzuschließen pflegt. Andere 
Individuen kommen mit einem längeren, aber nicht tödlichen Sekundär- 
stadium (Scrofulose) davon. 

Alle Individuen, die in ihrer Jugend primäre oder sekundäre tuber- 
kulöse Affektionen durchgemacht haben, sind in der Gefahr, im späteren 
Leben in ein tertiäres Stadium zu verfallen, sei es durch Reinfektion 
von außen oder durch Autoinokulationen, die durch eine mechanische 
Ursache oder durch eine Periode mangelnder Antikörper ausgelöst sein 
können. 


Rotz. 
Bei rotzkranken Tieren erzeugt die Injektion von Extrakten von 
Rotzbakterien charakteristische lokale und allgemeine Erscheinungen. 
Helman und Kalning waren die ersten, die die diagnostische Be- 


deutung dieser Reaktion erkannten. Das von ihnen verwendete Mallein 
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wurde durch Filtration von Glycerinextrakten gewonnen; seither sind 
noch verschiedene andere Darstellungsweisen des Malleins angegeben 
worden (Roux und Nocard, de Schweizer und Kilborne, Kresling, 
Babes). Das Mallein wirkt auch bei nicht Rotzkranken in hohen Dosen 
giftig, beim Rotzkranken jedoch in ungleich kleineren (beim Pferde 
0,02 bis 0,3 je nach der Art der Darstellung). 

l. Temperaturreaktion. 6 bis 12 Stunden nach der Injektion 
beginnt ein steiler Anstieg, der nach 12 bis 24 Stunden ein Maximum 
erreicht, und dann Iytisch oder pseudokritisch abfällt. Daneben be- 
stehen Allgemeinerscheinungen (Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit) un- 
gefähr entsprechend der Fieberhöhe. 

2. Stichreaktion. Nach 6 bis 10 Stunden entsteht im Unterhaut- 
zellgewebe eine anfangs, scharf umschriebene, derbe, heiße, späterhin 
mehr diffuse, teigige Geschwulst. Die Hitze und Schmerzhaftigkeit der 
Geschwulst läßt schon am 2. Tage bedeutend nach, während ihre 
Dimensionen zuzunehmen fortfahren, bis sie nach 3 bis 8 Tagen voll- 
kommen verschwommen und resorbiert ist. 

Wladimiroff hält die Geschwulstbildung für spezifisch und für einen inte- 
grierenden Anteil der Malleinreaktion; sie findet sich bei rotzkranken Pferden auch 
dann, wenn die Temperatursteigerung mangelhaft war oder ganz ausblieb, sei es, 
weil eine zu geringe Mulleindosis zur Anwendung kam, sei es, weil die Pferde sich 
bereits an Mallein gewöhnt hatten oder aber schon vor der Injektion fieberten. 
„Offenbar müssen wir die enorme Flüssigkeitsansammlung um das eingeführte Toxin 
herum als eine spezifische Abwelhrbewegung auffassen, zu der nur der infizierte 
Organismus befähigt ist; hierfür spricht das Resultat einiger unserer Versuche, 
die darauf schließen lassen, daß die ins Feld geführte Flüssigkeit befähigt ist, die 
toxische Wirkung des Malleins zu paralysieren.“ 

3. Cutane Reaktion. Vallée???) hat bei Nachprüfung meiner 
Tuberkulinversuche an Tieren auch Versuche mit Mallein bei rotzkranken 
Pferden gemacht; er beschreibt eine 8 Stunden nach der Impfung auf- 
tretende, scharf begrenzte, intensive Papelbildung, die rascher ver- 
schwindet als eine Tuberkulinreaktion. 

Auch beim Menschen ist die cutane Probe mit Mallein von intensiver Lokal- 
reaktion gefolgt. Martel erzielte sie an sich selbst, nachdem er 14 Jahre früher 
an Rotz gelitten hatte. Kontrollversuche an sechs gesunden Personen fielen 
negativ aus. 

4. Percutane Reaktion. Lignieres reibt die rasierte Haut mit 
einem rauhen Tuche und dann mit Mallein: diffuse Schwellung. 

5. Nach Schnürer ist die conjunctivale Reaktion am schärfsten 
ausgeprägt: intensiver eitriger Ausfluß, hochgradige Schwellung der 
Conjunctiva und der Lider. Sie tritt innerhalb 12 Stunden auf und er- 
reicht ihren Höhepunkt nach 24 Stunden. Er empfiehlt die conjunctivale 
Probe als erste vorzunehmen; fällt sie positiv aus, sind die Pferde zu 
töten. Die negativ reagierenden Pferde werden noch subcutan injiziert 
und auf ihren Agglutinationstiter geprüft. Zu ähnlichen Schlüssen kam 
de Blieck. 

Die Einverleibung des Malleins bei gesunden Tieren bewirkt an 
sich keine Allergie, das Mallein gleicht hierin vollkommen dem Tuber- 
kulin. Rotzkranke Tiere reagieren nicht auf Tuberkulin. 
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Aktinomykose. 

Auch bei der Aktinomykose ist vorauszusehen, daß cutane und 
subcutane Applikation von Extrakten allergische Reaktion hervorbringen 
und daß diese diagnostisch verwertbar sein wird. ` 

Bisher liegen nur Erfahrungen am Kaninchen vor, die darauf schließen 
lassen, daß die ersten Krankheitserscheinungen nach längerer Inkubations- 
zeit eintreten, und daß eine Reinfektion von sofortiger Reaktion gefolgt 
ist (Nakayama, Verliac). 


Lepra. 

Nach den Mitteilungen von de Beurmann und Gougerot??) hat 
das Rostsche Leprolin, ein dem Tuberkulin analoger Extrakt aus Lepra- 
bacillen, auch dem Tuberkulin analoge Wirkungen bei Leprösen, nämlich 
Fieber und Herdreaktion. Cutane und conjunctivale Reaktion konnten die 
Autoren nicht erzielen, wahrscheinlich wegen der Schwäche des Extraktes. 

Leprolin und Tuberkulin sind verwandt, ihre Wirkung ist nicht 
streng spezifisch. So bewirkt das Leprolin "auch bei Tuberkulösen 
Fieber und umgekehrt. Bekannt ist seit langem (Josef, Kaposi usw.), 
daß auch Herdreaktionen bei Leprösen durch Tuberkulin hervorgerufen 
werden, wenn auch nach Klingmüller!’*) der histologische Befund 
dieser Herdreaktionen mit demjenigen tuberkulöser Herde nicht identisch 
ist. Auch die cutane Reaktion mit Tuberkulin ist deutlich vorhanden, 
wenn sie auf den Lepromen ausgeübt wird (de Beurmann und Gougerot). 


Syphilis. 

Der nach langer Inkubationszeit eintretende Primäraffekt, die 
mannigfachen Wellen periodischer Allgemeinerscheinungen, die qualita- 
tive Verschiedenheit primärer, sekundärer und tertiärer Bildungen lassen 
darauf schließen, daß die Syphilis ein dankbares Objekt zum Studium 
der Allergie abgeben wird. 

Bisher liegen außer den Analogieschlüssen Detres°®) an exakten 
Daten in dieser Richtung fast nur die Befunde von Finger und Land- 
steiner?) vor, daß bei zweiter Infektion von Affen mit Syphilis die In- 
kubationszeit verkürzt ist und ferner, daß entgegen der geläufigen These 
Syphilitiker aller Stadien nicht ‚unempfindlich‘ gegen eine Wiederholung 
der Infektion sind, sondern mit örtlichen spezifischen Erscheinungen rea- 
gieren. Bei tertiär Syphilitischen kann sich die Reaktion nach Injektion 
syphilitischen Materiales durch ein sofort eintretendes, örtlich umschriebe- 
nes, toxisches Erythem äußern. 

Finger und Landsteiner erhielten diese Anzeichen einer so- 
fortigen allergischen Reaktion bei der Injektion von syphilitischem 
Gewebe, das neben einer kleinen Menge Erreger eine ungleich größere 
Menge von Körpersäften enthielt, die die Konzentration verringern, 
wenn nicht sogar gegensätzlich wirken. 

Sobald es gelingen wird, den Syphiliserreger rein zu züchten und 
daraus ein Extrakt nach Art des Tuberkulins zu gewinnen, das bloß 
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den Erreger, und zwar in konzentrierter Form enthält, wird sicherlich 
eine cutane und subcutane Diagnose der Syphilis möglich sein. 

Schereschewski versuchte Cutanreaktionen mit Extrakten und 
Kulturfiltraten seiner Kulturen der Spirochaeta pallida, kam aber zu 
keinen eindeutigen Resultaten. Allerdings konnte er damit auch keine 
Impfsyphilis an Tieren erzeugen. 

Meirowski an der Neisserschen Klinik fand eine intensive Cutan- 
reaktion der Syphilitiker bei Anwendung von Extrakten aus syphili- 
tischen Foetallebern. Bei weiteren Untersuchungen sah er aber, daß 
auch Extrakt normaler Lebern bei Syphilitikern und Lupösen ähnliche 
cutane Entzündungserscheinungen erzeugt, und daß auch Nichtluetiker 
die Reaktion, wenn auch in geringerem Grade, geben. 





Hyphomycetenerkrankungen.’’) 


Die zahlreichen Pilzformen, die die verschiedenen Trichophytien 
der Menschen und der Tiere, sowie den Favus erzeugen, sind in den 
letzten Jahren von Bloch auf ihre Immunitätswirkungen untersucht 
worden. Die Resultate seiner Studien will ich hier zusammenfassen 
und von meinem Standpunkte aus besprechen. 

Bloch führt die Erstinfektion bei Meerschweinchen in der 
Weise aus, daß er die Spitze eines Wattebauschträgers mit einer kleinen 
Menge einer Reinkultur eines solchen Pilzes beladet und durch Drehung 
intensiv in die kurzgeschorene Haut einreibt. 


Nach einer Inkubation von 4—6 Tagen, innerhalb der die traumatische 
Reaktion verschwindet, zeigt sich eine unscheinbare entzündliche Rötung, die in 
den nächsten Tagen zunimmt. Der Herd wird derb infiltriert und etwas erhaben. 
am 6.—8. Tage treten die ersten typischen Scutula auf. Diese vermehren sich, 
wachsen in die Tiefe und in die Peripherie und konfluieren schließlich zu einer 
zusammenhängenden, bröckeligen, schmutziggelben Platte auf infiltriertem Unter- 
grunde, die mikroskopisch aus einer Unzahl von verschlungenen Pilzfäden besteht. 
Am 8.—12. Tage ist die Akme der Erkrankung erreicht. Schon nach einigen 
Tagen tritt spontane Rückbildung ein. Die gelben Scutulamassen fallen in großen 
Partikeln ab und mit ihnen die Pilzelemente. 

Es entsteht ein Geschwür, das sich bald überhäutet; nach 3 bis 
4 Wochen bildet der Herd nur noch eine glatte haarlose Stelle, die oft 
noch einen peripheren Schuppenkranz und einige entzündliche Knötchen 
aufweist. Ganz analog ist der Verlauf bei Kaninchen. 

Wenn man einige Wochen nach der Erstinfektion die Tiere noch- 
mals an einer beliebigen Hautstelle impft, so zeigen sich nach Ablauf 
der traumatischen Reaktion keine spezifischen Veränderungen. 

Das Bild der Erstinfektion erinnert in seinem zeitlichen Ablaufe 
sehr an die Kuhpockenimpfung: vollkommene Latenz durch mehrere 
Tage, allmähliches Anwachsen einer lokalen entzündlichen Erkrankung, 
Akme am 8.—12. Tage mit nachfolgender spontaner Involution. 
Auch die anscheinend völlige Unempfindlichkeit entspricht den Resul- 
taten der Wiederimpfung nach so kurzem Intervalle: die Menge der 
eingebrachten Bakterien genügt nicht, um eine toxische Reaktion zu 
geben, die stärker ist als die traumatische. 
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Bloch führte auch mehrfach Erstinfektionen an Menschen aus. 

Dr. G. Impfung mit Maltoseagarkultur. Am 5. Tage zeigte sich 
leichte Rötung. 6. Tag: Impfstelle erhaben, leicht schuppend. 8. Tag: 
Herd bedeutend größer, infiltriert, einige typische schwefelgelbe Scutula 
tragend. 12. Tag: Infiltration noch stärker, Scutula konfluieren. 

Der weitere Verlauf bestand nicht in einem kritischen Rückgange, 
wie beim Meerschweinchen: die Entzündungserscheinungen nahmen be- 
deutend zu, es entstand eine kerion-celsi-artige Affektion, die erst nach 
2 Monaten zu heilen begann. 

Der Ausgang in den anderen 3 Fällen war ein gutartigerer; es 
entstanden keine so tiefen Läsionen. Bei der Reinfektion zeigte der 
eine von Bloch mitgeteilte Fall eine „beschleunigte Reaktion“. 


Dr. R., 4!/ Monate vorher mit Trichophytin geimpft, leichte Affektion. 
2. Tag: schwache Rötung. 4. Tag: deutlich gerötet, leicht erhaben. 6. Tag: deut- 
lich gerötete papulöse Effloreszenz. 7. Tag: Papula sehr stark gerötet, ziemlich 
infiltriert, schuppend. $8. Tag: Lamellöse Schuppung. 12. Tag: Infiltrate und 
Rötung zurückgegangen. Keine Pilze nachzuweisen. 


Während der gleichzeitig geimpfte, unvorbehandelte Dr. G. erst 
am 5. Tage Rötung aufweist, zeigt sich diese hier schon am 2. Tage, 
und das Maximum ist am 7. Tage erreicht, gegen den 12. Tag des 
Erstimpflings. | 

Zur Erklärung dieser beschleunigten Reaktion ist in Analogie zur 
Vaccine anzunehmen, daß die Erreger nicht sämtlich unmittelbar ver- 
nichtet wurden, sondern daß ein kleiner Teil sich weiter vermehrte 
und erst den „beschleunigt nachgebildeten Antikörpern‘ erlag. 

In bezug auf das Entstehen einer chronischen Erkrankung trotz 
der Antikörperbildung haben wir den Vergleich mit der Tuberkulose: 
die Trychophyten scheinen beim Menschen trotz der gleichzeitigen 
Existenz der Antikörper sich weiter erhalten zu können wie die Tu- 
berkelbacillen. Dagegen sind beim Meerschwein und Kaninchen die 
Antikörper so kräftig, daß sie die Mikroorganismen kritisch abtöten, 
wie der Mensch die Vaccineerreger. 

Allergische Reaktionen auf Extrakte der Pilze. Schon 
Neisser-Plato (1902) und Truffi (1904) hatten nach Analogie der 
Tuberkulinreaktion durch subcutane Injektion von Pilzpreßsaft und 
Kulturfiltraten bei Trichophytiekranken spezifische Reaktionen (Fieber, 
Allgemeinerscheinungen) hervorgerufen. 

Bloch hat nun mit Filtraten aus Bouillonkulturen auch Cutan- 
reaktion nach Art der cutanen Tuberkulinreaktion bewirkt. 

„Die Impfung geschah naçh den von v. Pirquet angegebenen Regeln mit 
dem unverdünnten Trichophytin. Frühestens nach 4, meist aber nach 12 bis 
28 Stunden zeigt sich die Reaktion in Form einer flachen, linsen- bis erbsengroßen 
geröteten Papel, die heftiges Jucken verursacht. Die Papel vergrößert sich in den 


folgenden 24 Stunden noch etwas und bildet sich in den folgenden Tagen langsam 
zurück, bleibt aber manchmal längere Zeit bestehen.“ 


Sehr wichtig ist der Versuch Blochs über das zeitliche Auftreten 
der cutanen Trichophytinreaktion im Verlaufe einer Erstinfektion. 


Nach der Infektion wurde täglich eine Impfstelle mit Trichophytin gemacht. 
Diese Impfungen blieben bis zum 6. Tage negativ, die Impfung des 7. Tages 
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ergab eine kleine, ca. 3 mm durchmessende Papel; an den folgenden Tagen wurden 
die Papeln sukzessive größer, um mit einem Durchmesser von 10 mm ihr Maxi- 
mum zu erreichen. 


Diese Versuche bringen nochmals eine vollständige Analogie zur 
Vaccine, wo ich durch sukzessive tägliche Nachimpfung zeigen konnte, 
daß die ‚„Frühreaktion‘‘ um dieselbe Zeit zum erstenmal auftritt, wo 
nach dem Ablaufe einer ‚‚normalzeitigen Inkubationszeit“ die Allgemein- 
erscheinungen und die lokale Cereabildung einsetzen. 

Die Cutanreaktion ist auch bei Trichophytie durch lange Zeit 
positiv. Bloch erhielt an sich selbst 2'/, Jahre nach Ablauf einer 
experimentellen Trichophytie eine starke Reaktion. Die Intensität der 
Allergie scheint um so größer zu sein, je tiefere Herde im Verlaufe 
der Erkrankung gesetzt wurden. Bei ganz oberflächlichen Prozessen 
war die Reaktion sehr schwach ausgebildet. 

In bezug auf die verschiedenen Pilzstämme bestehen ebensowenig 
scharfe Unterschiede zwischen den aus ihnen gewonnenen Trichophytinen, 
wie zwischen den aus humanen und bovinen Tuberkelbacillen gewonnenen 
Tuberkulinen. Die mit Trichophytonarten infizierten Menschen reagieren 
auch auf Extrakte von Mikrosporon und Achorion. Dem entspricht, 
daß bei Versuchstieren die Haut gegen Infektion mit diesen verwandten 
Arten Immunität zeigt. Cutane Reaktion mit Extrakten konnte Bloch 
bei Versuchstieren nicht erzeugen. 

Sehr interessant und vollkommen neu — bisher auch ohne Ana- 
logie — ist der Versuch, den Bloch durch Übertragung von.allergischen 
Hautstücken machte. 

Dr. Bloch selbst zeigte 2'/, Jahre nach artifizieller Trichophytis 
noch sehr intensive Cutanreaktion mit Trichophytin. Er nahm nun 
Oberhaut von seinem Arme und transplantierte sie auf das Ulcus cruris 
eines Patienten, der auf Trichophytin nicht reagierte. 10 Tage nach 
der Transplantation wurde an der sehr gut angewachsenen Haut eine 
Impfung mit Trichophytin ausgeführt. 

Es trat keine Papel auf, sondern eine Nekrose der transplantierten 
Zellschicht von ca. 7 mm Durchmesser: die Stelle nahm nach 1 bis 
2 Tagen ein schmutzig weißes Aussehen an und wurde durch unter 
ihr sich ansammelnde seröse Flüssigkeit etwas emporgehoben. 

Diese Nekrose —- falls sie dem Trichophytin zuzuschreiben ist — 
würde, wie Bloch mit Recht sagt, nur durch eine celluläre Allergie 
erklärt werden können. 


Sporotrichose. 

Pautrier und Lutembacher'5°) geben an, daß sie mit einem 
Extrakt von Sporotrichum Beurmanni bei zwei Sporotrichonkranken 
durch subcutane Injektion Fieber und Stichreaktion hervorgerufen hatten, 
während von 14 Kontrollfällen nur 2 eine leichte Reaktion ergaben. 


Typhus. 


Wolff-Eisner?#5) verficht seit langer Zeit auf Grund des Pfeifferschen 
Phänomens den Satz. daß die Typhussymptome als Wirkung von Endotoxinen 
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aufzufassen und mit der Überempfindlichkeit gegen Organ- wie Serumeiweiß sowie 
gegen Pollen auf eine Stufe zu stellen sind. Klinische Tatsachen der Allergie 
sind also wohl bei diesem Krankheitsbilde unbedingt zu EUER, aber noch wenig 


bekannt. 
Schick?2°%4) glaubt auch beim Typhus eine dem Scharlach analoge Dispositions- 


periode für Rezidive zu erkennen, die durch Überempfindlichkeit zu erklären ist. 

Chantemesse*‘) fand in Analogie zur conjunctivalen Tuberkulinreaktion 
auch bei Typhus charakteristische Entzündungserscheinungen an der Conjunctiva, 
die noch früher eintreten sollen als die Agglutinationskraft des Serums. Kraus!!2), 
der die Chantemesseschen Versuche nachprüfte, glaubt an keine brauchbare 
Spezifität dieser Reaktion, da auch Gesunde sie in geringem Grade geben, und da 
auch andere Bakterienextrakte beim Typhösen ähnliche Erscheinungen hervor- 
rufen. Während er gar keine deutliche Cutanreaktion auftreten sah, gibt Zupnik?°?) 
an, daß die cutane Reaktion wohl, die conjunctivale aber nicht verwendbar sei. 

Meine eigenen Versuche ergaben, daß Typhustoxin auch auf der 
Haut gesunder Personen und speziell auf der Haut von Säuglingen, bei 
denen eine aktive Allergie ausgeschlossen ist, Frühreaktion in Form 
unscharf begrenzter, wenig erhabener Papeln hervorbringt. Typhus- 
rekonvaleszenten reagieren im allgemeinen stärker, aber es besteht 
höchstens ein quantitativer Unterschied. Eine diagnostische Verwertung 
der qualitativen Reaktion wie bei der Tuberkulose ist also bei Typhus 


nicht durchführbar. 


Diphtherie. 


Zu den ersten Befunden der Überempfindlichkeit gehörten die Er- 
fahrungen Behrings an den Pferden, die trotz hoher antitoxischer 
Immunität einer Injektion von Toxin erlagen. Hier ist jedenfalls Über- 
empfindlichkeit und Immunität in exquisiter Weise verbunden. Es wird 
sich bei genauerem Studium sicher für den klinischen Begriff der Allergie 
auch hier ein reiches Fundfeld ergeben, da z. B. die Beobachtung, die 
Wassermann???) bei Besprechung des Wesens der Entzündung bringt, 
das Bestehen von Allergie erweist. 

„So sehen wir bei Meerschweinchen, denen wir nur einen gewissen Grad von 
Immunität, nicht einen vollständigen Schutz gegen Diphtherie mittels Antitoxin 
gegeben haben, nunmehr unter dem Einflusse des Diphtheriegiftes an der Injek- 
tionsstelle eine mächtige lokale Entzündung entstehen, die sich alsdann demarkiert 
und zur Nekrose der betreffenden Gewebepartie mit Überleben des Tieres führt, 
während ein normales Meerschweinchen bei der gleichen Dose Diphtheriegift fast 
keine lokale Reaktion am Orte der Injektion zeigt, sondern rasch unter den all- 
gemeinen Wirkungen des Giftes zugrunde geht.“ 

Zeitliche Allergie ist hier nicht nachweisbar, da die Wirkung bei 
vorbehandelten und unvorbehandelten Tieren rasch eintritt, wohl aber 
die qualitative und quantitative; qualitativ: das unvorbehandelte Tier 
zeigt allgemeine Vergiftung; das vorbehandelte lokale Entzündungs- 
erscheinung. Quantitativ: lokale Überempfindlichkeit bei allgemeiner 
Unterempfindlichkeit. l 

In diesem Falle handelt es sich um passive, durch das anti- 
toxische Serum vermittelte Allergie; es gibt aber bei der Diph- 
therie auch aktive Allergie: bei Injektion von Diphtheriebacillenleibern 


entsteht regelmäßig Cberempfindlichkeit (Rist). 
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Auf Grundlage der cutanen Tuberkulinreaktion hat Schick die 
cutanen Reaktionen auf Diphtherietoxin untersucht. Er kommt zu 
dem Schlusse, daß die diphtherische Reaktionsfähigkeit eine primäre 
ist und sich wesentlich von der tuberkulösen unterscheidet. Von größter 
Bedeutung ist, daß sich die Reaktion durch Zusatz von Antitoxin zum 
Toxin sowie durch vorhergehende Injektion des Antitoxins unterdrücken 
läßt, was Schick zu einer Auswertungsmethode des Diphtherieserums 
am Menschen selbst verwendet (1908). 


Römer hat im letzten Jahre (1909) die intracutane Methode, ähnlich wie 
Schick die cutane, bei Meerschweinchen zur praktischen Wertbemessung an- 
gegeben und damit sehr zufriedenstellende Erfolge erzielt. 


Die menschliche Zelle reagiert auf das Diphtherietoxin unmittelbar, 
ohne Vermittlung eines verdauenden Antikörpers; und dieses Toxin 
bewirkt die Bildung eines echten Antitoxins, das die weitere Reaktions- 
fähigkeit vermindert. Aber daneben gehen anaphylaktische Prozesse 
jedenfalls für die Bakterienleiber vor sich. Wie die Überempfindlichkeit 
nach Toxininjektionen aufzufassen ist, ist noch ganz unklar. 


Scharlach. 


In ganz anderer Weise als bei Rotz und Syphilis findet sich bei 
Scharlach ein Zeichen von Allergie. Schon seit langer Zeit ist es be- 
kannt, daß die Nephritis nach Scharlach gewöhnlich in der 3. Woche 
eintritt, und keine der bisherigen Hypothesen konnte für diesen Termin 
eine einigermaßen befriedigende Erklärung geben. B. Schick?) hat 
zwei Tatsachen gefunden, die auf die Genese der Scharlachnephritis ein 
neues Licht werfen. 

l. Die Nephritis ist nur eine der typischen Nachkrankheiten. Mit 
ihr äquivalent und häufig innig verbunden sind Lymphadenitiden 
in den regionären Drüsen des Scharlach-Primäraffektes, charakteristische 
Fieberzacken ohne klinischen Befund, und endlich, das wichtigste, 
echte Scharlachrezidive. 

2. Alle diese Erkrankungen haben das Gemeinsame, daß sie nur 
in einer gewissen Zeit nach dem Beginne des Scharlachs eintreten, in 
einer „Dispositionsperiode‘“, die am Ende der 2. Woche beginnt, 
in der 3. Woche ihr Maximum erreicht und mit der 6. Woche endet. 


Die von Schick beobachteten Fälle verteilten sich folgendermaßen auf die 
einzelnen Wochen nach Scharlachbeginn: 














Woche 
1 | 2 3 4 5 | 6 | 7 
Lymphadenitis. >... . . | —;: 213, 2 Ak oe 
Nephrits. . 2 2 22002. — j 2 IS, 7: A 3 j| — 
Postscarlatinöses Fieber. — | l | 200 9 2 l | — 
Scharlach-Rezidive . . - -|—- 1 3l. 6&1 2! ı) — 
| 6 | 18 3 6 


air 


Wenn typische Rezidive dieselben zeitlichen Gesetze befolgen wie 
die anderen Nachkrankheiten, so ist es wahrscheinlich, daß diese als 
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analoge Vorgänge, als lokale Rezidive, als Wiederholung des Krankheits- 
momentes aufzufassen sind; Schick spricht die Vermutung aus, daß 
Erreger des Scharlachs im Organismus zurückbleiben und in der Dis- 
positionsperiode, die mit einer Überempfindlichkeit des Organismus er- 
klärt werden kann, neuerlich infektiöse bzw. toxische Wirkungen ent- 
falten. 


Zusammenfassung. 


In einer langen Reihe haben wir alle Krankheiten an uns vorüber- 
ziehen lassen, die bisher zum Studium allergischer Phänomene Veran- 
lassung gegeben haben. Wir wollen jetzt das zusammenfassen, was 
sich an Gemeinsamem in diesen Symptomkomplexen geboten hat. 

Unser Gesichtspunkt war, wie der Titel dieses Aufsatzes sagt, die 
Allergie, die Veränderung der Reaktionsfähigkeit; und dieser Gesichts- 
punkt bedingte, daß wir erstens einmal bekannte Tatsachen von einer 
anderen Seite her untersuchten, als es bisher geschehen war. Die 
Forschungen der Immunitätszeit waren von dem Zwecke ausgegangen, 
den Schutz des Körpers durch eine früher überstandene Erkrankung 
zu ermitteln und diesen Schutz auf mikroskopische, chemische oder 
physikalische Weise zu erklären. Der Standpunkt der Allergie bewirkte, 
daß wir unser Hauptaugenmerk auf die klinischen Veränderungen der 
Reaktion legten ohne Rücksicht, ob sich darin ein Schutz des Organis- 
mus aussprach, oder ob andere Verhältnisse zutage treten. 

Zum Teile betrachteten wir alte Tatsachen in neuem Licht, zum 
anderen Teile aber kamen eben durch diese Forschungsweise neue 
Phänomene zutage, die wir hauptsächlich nach klinischer Richtung zu 
analysieren trachteten. 

Das Schema, das wir an alle Krankheiten anlegten, war die theo- 
retische Einteilung des Allergiebegriffes, der veränderten Reaktionsfähigkeit 
nach Zeit, Quantität und Qualität. Zu diesem Zwecke hatten wir 
zuerst zu bestimmen, wie sich die ersten Wirkungen eines Krank- 
heitserregers verhalten. 

Der Ausgangspunkt unserer Betrachtungen war das zeitliche Ein- 
treten der Krankheitserscheinungen nach erster und wiederholter Ein- 
führung der pathogenen Substanz. Bei Studien der ersten Reaktion 
ließen wir einige Erkrankungen beiseite, die wie Diphtherie oder 
Scharlach, keine typische Inkubationszeit aufweisen, und beschäftigten 
uns mit jenen Prozessen, denen eine zeitliche Gemeinsamkeit in diesem 
Punkte eigen ist. Wir fanden erstens, daB eine Inkubationszeit 
von 8—12 Tagen nach der ersten Einführung des Krankbheits- 
erregers sowohl bei einer Anzahl spontaner Infektionskrankheiten 
vorkommt, wie Blattern, Masern, Varizellen, Keuchhusten und anderen 
mehr, und daß sie zweitens auch bei einer künstlichen Infektion, der Kuh- 
pockenimpfung, in klarer Weise zu konstatieren ist. Wir fanden drittens, 
daß dasselbe zeitliche Intervall bei einer Krankheit ganz anderer Art 
beobachtet wird, bei der Serumkrankheit, d.h. fieberhaften, allgemeinen 
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Erscheinungen nach Injektion von Pferdeserum bei Menschen. Viertens 
konstatierten wir, daß eine gleiche Inkubationszeit eintritt, bevor Anti- 
körper nach Injektion artfremden Serums gebildet werden, und endlich 
fünftens sahen wir, daB eine ebensölche Inkubationszeit nach der In- 
jektion verschiedenartiger Eiweißkörper bei Tieren verstreicht, bevor 
eine Überempfindlichkeit gegen die Wiederholung desselben Eingriffs 
zustande kommt. | 

Bei der zeitlichen Allergie unterschieden wir zwei Gruppen, die 
sofortige und die beschleunigte Reaktion. Wir fanden, daß bei der zweiten 
Einführung dieselben körperfremden Substanzen schon innerhalb 24 Stun- 
den Krankheitssymptome hervorrufen, wenn diese zweite Einführung in 
einer bestimmten Zeit nach der ersten Infektion oder Intoxikation aus- 
geübt wird. Diese „sofortige Reaktion‘ wird gefunden, wenn der 
Krankheitserreger intravenös oder intraperitoneal einverleibt wird. Sie 
äußert sich dann in Allgemeinerscheinungen, die den sofortigen Tod des 
Versuchtiers nach sich ziehen können. Zu denselben zeitlichen Gruppen 
gehört ferner die lokale entzündliche Reaktion, die durch subcutane In- 
jektion des Krankheitserregers, durch cutane Impfung, durch Applikation 
auf Haut oder Schleimhaut hervorgerufen wird. 

Die zweite Gruppe der zeitlichen Reaktionsfähigkeit bilden jene 
Symptome, die 4—7 Tage nach der zweiten Einführung des Krankheits- 
erregers zustande kommen. Diese „beschleunigte Reaktion“ wurde 
nach Seruminjektion beim Menschen ‘und nach Revaccination gefunden, 
wenn ein Intervall von mehreren Monaten oder Jahren seit der ersten 
Einverleibung verflossen war. Diesen Erscheinungen war ein Ergebnis 
der Antikörperlehre parallel: Das Auftreten von präcipitierenden Anti- 
körpern nach 4—7 Tagen in solchen Tieren, die längere Zeit vorher 
Präcipitin gehabt, aber dasselbe wieder aus ihrem Blute verloren 
hatten. Ä 
Von der quantitativen Veränderung der Reaktionsfähig- 
keit studierten wir hauptsächlich die erhöhte Reaktionsfähigkeit: die 
Überempfindlichkeit oder Anaphylaxie, die immer dann zutage trat, 
wenn wir größere Mengen des Krankheitserregers zum zweitenmal in 
das Innere des Körpers brachten, während bei der zweiten In- 
fektion mit minimalen Bakterienmengen die Reaktion sich als ver- 
mindert erwies. 

Als qualitative Veränderung der Reaktionsfähigkeit beobachteten 
wir hauptsächlich die lokalen Phänomene nach der zweiten Ein- 
verleibung im Gegensatze zu Allgemeinerscheinungen bei der ersten 
Krankheit. 

Außer diesen Ergebnissen der direkten Analyse im Sinne des 
Allergiebegriffes wurden wir noch mit zwei Phänomenen bekannt, der 
Übertragung der Allergie und der Unterdrückung der Allergie. Die 
Übertragung der Allergie (passive Allergie, passive Anaphylaxie) 
gelang dadurch, daß das Blut eines Tieres mit veränderter Reaktions- 
fähigkeit einem anderen Tiere übermittelt wurde, sei es durch Injektion 
des Serums oder durch parabiotische Vereinigung. Das zweite Tier 
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erwies sich hierauf in ähnlicher Weise allergisch wie das erste. Die 
Unterdrückung der Allergie (Anergie, Antianaphylaxie) gelang 
durch die Injektion großer Dosen des Krankheitserregers; wenn das 
Versuchstier die unmittelbaren Folgen der Injektion überstanden hatte, 
war es für eine gewisse Zeit reaktionslos gegen eine weitere Einführung 
derselben pathogenen Substanz. 

In der vorstehenden Tafel sind die eben besprochenen Phänomene 
und die Krankheitsgruppen wiedergegeben. Die Rubriken enthalten 
den Autor, der zuerst die betreffende Beobachtung machte, und das 
Jahr, in dem seine diesbezügliche Veröffentlichung erfolgte. 


Theorie der Allergie. 


Ich verlasse nunmehr die objektive Darstellung, um zu einer sub- 
jektiven Erklärung der Phänomene überzugehen. Ich möchte betonen, 
daß die Ausführungen dieses Kapitels nur zum kleinen Teile als sicher 
gewonnene Fakta aufzufassen sind, und daß speziell die Abbildungen, 
an denen ich meine Ansichten erkläre, auf keine quantitative Richtig- 
keit Anspruch machen. Sie sollen nur als graphisches Mittel dienen, 
um mich verständlich zu machen. 


Tage 1. 8. 15. 22. 
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Abb. 10. Diphtherieerkrankung. 


Die bisherige Auffassungsweise der Inkubationszeit war die folgende: 
Der Infektionserreger wird in sehr kleinen Mengen vom Körper auf- 
genommen. Der Mikroorganismus wächst dann allmählich durch Teilung 
oder Sprossung, und beginnt Gifte in den Stoffwechsel abzugeben. 
Anfangs empfindet der Organismus die geringen Giftmengen nicht; 
die klinischen Erscheinungen setzen erst dann ein, wenn die Menge 
des Infektionserregers oder seiner Gifte eine bestimmte Reizschwelle 
erreicht hat. Ein typisches Beispiel für diese Auffassung gebe ich in 
Abb. 10 als das Schema einer Diphtherieinfektion. 

Wir sehen hier die Zeit in Tagen in der oberen Grundlinie. Auf 
der zweiten Grundlinie ist zunächst mit horizontaler Schraffierung die 
Entwicklung der Bakterien angedeutet und darüber in schrägen Schraffen 
die Ausscheidung des Toxines. Auf der untersterr Grundlinie ist die 
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Wirkung des Toxines in denselben schrägen Schraffen dargestellt. Ein 
wenig über der Grundlinie liegt die Schwelle der klinischen Beobachtung; 
im vorliegenden Schema wird sie nach 8 Tagen erreicht, die Inkubations- 
zeit bis zum Auftreten deutlicher Symptome würde mithin in diesem 
Falle von Diphtherie 8 Tage gebraucht haben. 

Die Beendigung der Krankheit war nach den älteren Anschauungen 
Pasteurs als ein Erschöpfen des Nährbodens aufgefaßt worden. Seit 
der Kenntnis der Antitoxine haben wir jedoch gelernt. uns vorzustellen, 
daß die Krankheitssymptome durch Antikörper unterdrückt werden. Diese 
sind in der obigen Abbildung unter der zweiten Grundlinie dargestellt. 

Die vorliegende Auffassung ist für die Diphtherie vollkommen 
berechtigt. Es lag aber ein Fehler darin, die an der Diphtherie und 
Tetanus gewonnenen Erfahrungen auf alle anderen Krankheiten zu 
übertragen. 

Wie ich schon in der Einleitung erwähnt habe, war es diese Er- 
kenntnis, daß die bisherige Vorstellung der Inkubationszeit auf die Serum- 
krankheit nicht anwendbar ist, die mich dazu führte, die vorliegenden 
Studien zu machen. Es war schon die erste Serumkrankheit, die nach 
einer Zeit von 8—12 Tagen auftritt, in diesem Sinne nicht verständlich: 
eine Vermehrung von Infektionserregern bis zu einer gewissen Reiz- 
schwelle konnte hier nicht angenommen werden, da man eine sterile 
Substanz injiziert, und da diese Substanz schon 24 Stunden nach der 
Injektion ihre größte Konzentration im Körper besitzt. Noch weniger 
aber war es mit der früheren Vorstellung der Inkubationszeit in Ein- 
klang zu bringen, daß die zweite Injektion schon innerhalb 24 Stunden 
Symptome hervorruft. Es war klar, daß sich zwischen der ersten und 
zweiten Injektion im Organismus ein Wechsel vollzogen haben müsse, 
der eine Veränderung der Reaktionsfähigkeit bedingte; und ich stellte 
mir vor, daß der Grund derselben die Bildung von Antikörpern wäre, 
Antikörpern, die das Serum in einer Weise abbauen, daß die Abbau- 
produkte toxische Wirkungen entfalten. Nach der ersten Injektion 
braucht es 8—12 Tage. bis die Antikörper eintreten — daher die späte 
Erkrankung —, bei der zweiten Injektion sind die Antikörper schon 
vorhanden, und das fremde Serum kann sofort abgebaut werden und 
dadurch toxisch wirken. 

Zum besseren Verständnis dieser Theorie möchte ich 
einen Vergleich bringen, der dem Praktiker näher liegt als die 
Serumkrankbheit: 

Nehmen wir an, daß ein Mensch ein unlösliches Quecksilbersalz 
schluckt, das im Magendarmkanal nicht zersetzt wird; es wird den 
Körper allmählich wieder verlassen, ohne irgend eine giftige Wirkung 
auszuüben. Nun hätte aber der Organismus die Eigenschaft, durch 
den Kontakt mit diesem Salze im Verlaufe von 8 Tagen eine Änderung 
des Magensaftes in dem Sinne zu erfahren, daß jetzt mit dem Magen- 
saft ein chemischer Körper sezerniert wird, der das Quecksilbersalz 
löst. Der Teil des Salzes, der nach 8 Tagen noch irgendwo im Ver- 
dauungskanal zurückgeblieben ist, wird jetzt gelöst und resorbiert. 
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Jetzt kann es giftig wirken, entweder dadurch, daß das gelöste 
Salz als solches ein Gift darstellt oder dadurch, daß die Verbindung 
zwischen dem Quecksilbersalz und dem Magensekrete giftig ist. Die 
Vergiftungserscheinungen, die hier nach 8 Tagen einsetzen, wären ein 
Analogon der Serumkrankheit nach erster Injektion von Pferde- 
serum. 

Eine Woche später enthält der Magensaft noch solche Lösungs- 
körper; wenn ich jetzt wieder Quecksilbersalz eingebe, so wird es sofort 
gelöst, resorbiert, und wirkt viel schneller und viel giftiger als die erste 
Dosis, weil die ganze Menge zur Resorption kommt. Dies ist das 
Analogon zur sofortigen Reaktion und zur Überempfindlichkeit 
nach der zweiten Injektion. 

Nehmen wir nun nochmals den Verdauungskanal zur Erklärung der 
Vorstellung für die Infektionskrankheiten. Wir geben einem Menschen 
Milch zu trinken, die eine kleine Menge sehr widerstandsfähiger 
Bakterien enthält, die durch keinen der Magensäfte angegriffen 
werden. Diese Bakterien siedeln sich in den Falten und Krypten des 
Darmkanales an und bilden überall Kolonien. Nun hätte aber der 
Organismus wieder die Fähigkeit, auf den Reiz der Bakterien ein 
Ferment abzusondern, das diesen Eindringlingen angepaßt ist. Sobald 
nach 8 Tagen die Fermentwirkung eintritt, erfolgt Verdauung, Resorp- 
tion, Krankheitserscheinung. Wenn die Fermente imstande sind, die 
Bakterienhüllen aufzuschließen, so werden dabei gleichzeitig die ganzen 
Kolonien zugrunde gehen, und die Krankheit ist in kürzester Zeit be- 
endigt. Wenn aber die Fermente dies nicht vermögen, sondern nur 
die Stofifwechselprodukte oder abgestorbene Bakterien anzugreifen im- 
stande sind, so wird Resorption und Krankheit nicht so heftig einsetzen, 
aber dafür andauern. 

Das erste Beispiel entspricht den akuten Infektionskrank- 
heiten, insbesondere der Vaccine, das zweite der chronischen In- 
fektion und speziell der Tuberkulose. In beiden Fällen ist wieder die 
Frage offen gelassen, ob das Toxin oder Endotoxin, wie früher das 
Quecksilbersalz, als solches giftig wirkt, oder ob die Verbindung dieser 
Giftstoffe mit dem Fermente für den Organismus schädlich ist. 

Ich komme nunmehr dazu, meine Anschauungen an einer Reihe 
schematischer Abbildungen zu erläutern. Wie in Abb. 10 bedeutet die 
oberste Grundlinie die Zeit in Tagen, die zweite Grundlinie stellt über 
dem Strich das Antigen dar (Allergen), unter dem Strich den Antikörper 
(Ergin), und auf der dritten Grundlinie sind die Wirkungen der toxi- 
schen Körper auf den Organismus dargestellt. Die Allergene sind 
horizontal schraffiert, die Antikörper vertikal. Die sekundär toxischen 
Körper auf der dritten Grundlinie sind horizontal und vertikal schraf- 
fiert, um anzudeuten, daß sie aus dem Zusammentreffen von Allergen 
und Ergin resultieren. 

Am ersten Tage (Abb. 11) wird eine Injektion von Pferdeserum ge- 
macht. Am 9. Tage tritt die Antikörperbildung ein. Infolgedessen erscheint 
die erste Serumkrankheit nach einer Inkubationszeit von 9 Tagen. 
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Bevor der Antikörpergehalt des Organismus sich noch vermindert hat, 
wird am 22. Tage wieder Pferdeserum injiziert; dasselbe tritt sofort 
mit dem Antikörper in Wechselwirkung und bedingt eine sofortige 
Reaktion von kürzerer Dauer, aber größerer Intensität als die erste 
Reaktion. 

Wenn wir bei Kaninchen oder Meerschweinchen Pferdeserum oder 
Rinderserum injizieren (Abb. 12), so sehen wir keine Erkrankung nach einer 
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| Abb. 12. Pferdeserum bei Kaninchen oder Meerschweinchen. 


Inkubationszeit von 8—12 Tagen, die der Serumkrankheit des Menschen 
entsprechen würde. Wir haben aber Grund anzunehmen, daß sich 
analoges vollzieht und daß nur die Symptome der Serumkrankheit 
unserer klinischen Beobachtung nicht zugänglich sind. Ich zeichne 
darum die supponierte Serumkrankheit in der Weise ein, daß sie unter 
der Schwelle der klinischen Beobachtung fällt. Anders ist es mit der 
Reinjektion am 22. Tage: es treten sofortige intensive Symptome ein, 
die bei intravenöser oder intracerebraler Injektion die Reizschwelle des 
Todes zu erreichen pflegen. 
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Wenn wir die zweite Injektion bei Menschen nicht nach 3 Wochen 
machen, sondern nach einem Intervalle von mehreren Jahren, kommt 
die beschleunigte Reaktion zur Beobachtung, i. e. die Krankheits- 
erscheinungen treten nach 4—7 Tagen ein. Abb. 13 erklärt dieses Phä- 
nomen damit, daß die Antikörper, die der Organismus schọn früher 
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Abb. 13. Beschleunigte Reaktion des Abb. 14. Doppelreaktion beim 
Menschen. Menschen. 


einmal gebildet hat, bei wiederholter Einverleibung des Antigens rascher 
nachgebildet werden, entsprechend den Befunden von Dungern. 
In anderen Fällen seher 
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die sofortige Reaktion bedingt. 


Abb. 15. DEET Antiana- Es nes aber nicht genug 
phylaxie) bei wiederholten Reinjektionen des Antikörper vorhanden, um das 


Meerschweinchen». ganze Allergen abzusättigen. 

Der Rest des Allergens kommt 

darum erst zur Wirkung, sobald der neugebildete Antikörper es auf- 

schließt. Die Neubildung des Antikörpers erfolgt wie in dem früheren 
Beispiel nach einer kurzen Inkubationszeit. 

Die vorige Abbildung (14) gibt uns auch einen Anhaltspunkt, wie wir 

das Phänomen der Unempfindlichkeit nach Injektion größerer Dosen auf- 
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zufassen haben, die sog. Antianaphylaxie.. Wenn wir nach der Ab- 
sättigung des Antikörpers nochmals Antigen injizieren, so wird dasselbe 
keine sofortige allgemeine Reaktion auslösen können, da kein toxischer 
Körper gebildet werden kann (Abb. 15). Wir müssen hier wieder in 
Analogie zu Abb. 12 annehmen, daß die beschleunigte Serumkrankheit 
am 5. bis 7. Tage bei Kaninchen und Meerschweinchen unter der 
Schwelle der klinischen Manifestation verläuft. 

Wir kommen nunmehr zu den Infektionskrankheiten. Ich bringe 
zuerst das Bild der tatsächlichen Beobachtung klinischer Erscheinung bei 
der Vaccine (Abb. 16). Wir sehen in der obersten Linie den Ablauf der 
Erstvaccination von Tag zu Tag verfolgt, in der zweiten Linie die Revacci- 
nation nach kurzem Intervalle, in der dritten Linie die Revaccination 
nach langem Intervalle, und in der vierten Linie den Verlauf der trau- 


‚Tage 1. 8. 15. 22. 29, 





zweite Jmpfung 










| 
A 


HIE 
„on... 


e irte. . - 
Jncubationsseit „YRzine- lokale útensive lokale 
Erkrankung 






Abb. 17. Kuhpockenimpfung beim Menschen. 


matischen Reaktion, das ist einer gleichen Excoriation der Haut obne 
Applikation von Lymphe. Die Erstvaccination zeigt ein allmähliches 
Anwachsen der Kolonie in der Pustel, und vom 7. Tage ab ein rasches 
Anwachsen der reaktiven Rötung, der Area. 

Zur Erklärung dieser ersten Reihe dient Abb. 17. Wir haben 
hier zum Unterschiede von den bisher vorgeführten Beispielen der 
Serumkrankheit keine maximale Menge des Allergens am ersten Tage: 
Der Impfstoff kommt in minimaler Menge in die Haut und wächst 
dort erst zu einer beträchtlichen Quantität an. Seine Entwicklung 
wird durch die Antikörperbildung abgeschnitten, die Wechselwirkung 
zwischen Antikörper und Allergen ergibt wieder Krankheitserscheinungen 
nach einer Inkubationszeit von 8 Tagen. Am Beginn der 3. Woche 
(Abb. 17) führen wir nochmals eine Vaccination aus. Der klinische 
Effekt ist in Abb. 16 (zweite Reihe) zu sehen: Eine Rötung, die innerhalb 
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24 Stunden auftritt und von da an verschwindet. Die Reaktion ist 
als kleiner Kegel auf der 3. Grundlinie angedeutet. In Abb. 17 ist 
ferner am Beginne der 4. Woche eine Injektion von Lymphe dargestellt. 
Hier bringen wir eine größere Menge des Allergens in die Haut. Das 
Ergebnis davon ist genau wie bei der 
zweiten Seruminjektion eine sofortige in- I r ı ı 1 1 0 a 
tensive Reaktion. 

Abb. 18 stellt die Revaccination nach Jgfung 
langem Intervalle dar und entspricht der EIN 
dritten Linie in Abb. 16. Der Infektions- 
erreger wächst in den ersten 5 Tagen 
geradeso wie bei einer Erstvaccination, 
die Antikörper werden aber rascher nach- 
gebildet und schneiden die Entwicklung 
des Parasiten frühzeitig ab. Gleichzeitig 
damit erfolgt wieder die Bildung des 
toxischen Körpers, der Entzündungser- 
scheinungen (die Area an der Impfstelle) „pp. 18 Beschleunigte Reaktion 
bedingt. und Revaccination desMenschen. 

Abb. 19 soll die Verhältnisse nach 
Infektion mit größeren Mengen von Tuberkelbazillen darstellen, wie sie 
Römer bei Rindern vornahm. Die Antikörper treten nach 8 Tagen 
ein, führen zu hohem Fieber. Es erfolgt aber nicht wie bei der 








Abb. 19. Akute tödliche Tuberkulose nach mäßiger Infektion. 
(Nach Römers Versuchen an Rindern.) 


Vaccine eine völlige Abtötung des Infektionserregers; derselbe wuchert 
weiter und erreicht in der 4. Woche eine solche Menge, daß der Tod 
des Tieres herbeigeführt wird. 

Bei der Infektion mit wenigen oder abgeschwächten Tuberkulose- 


keimen ist die Inkubationszeit eine viel längere. Abb. 20 stellt dar, 
| 34* 
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wie die Tuberkel langsam anwachsen, wie in der 3. Woche die Anti- 
körperbildung ebenfalls langsam einsetzt und erst in der 5. Woche so 
viel toxischer Körper gebildet wird, daß die Reizschwelle der klinischen 
Wahrnehmbarkeit überschritten wird. 

Abb. 21 stellt dann eine solche milde Tuberkuloseerkrankung in 
ihrem ganzen Ablaufe dar. Die Zeit ist hier nicht in Tagen, sondern 
in Monaten gemessen. Bei Punkt a erfolgt die Infektion; bei Punkt b 
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Abb. 20. Lange Inkubationszeit bei Infektion mit wenigen oder Reue 
Tuberkelbacillen. 


die Antikörperbildung; bei Punkt c wird die Reizschwelle der klinischen 
Wahrnehmbarkeit überschritten. Anfangs nimmt die Menge des In- 
fektionserregers rascher zu, bald aber gewinnen die Antikörper die 
Oberhand und unterdrücken die weitere Ausbreitung der Tuberkel- 
bacillen. Im 7. Monate (Punkt f) sind die Herde abgekapselt, was 
durch eine unterbrochene Linie über der zweiten Grundlinie angedeutet 
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Abb. 21. Gutartiger Verlauf einer Tuberkuloseinfektion beim Menschen. 


ist. Gleichzeitig hört die Bildung des toxischen Körpers auf, nachdem 
derselbe schon bei Punkt e zu schwach geworden war, um noch All- 
gemeinerscheinungen hervorzurufen. Der Antikörpergehalt sinkt nun- 
mehr langsam und zwar bei Punkt g unter die Schwelle der cutanen 
Reaktion, und bei A unter die Schwelle der subcutanen Reaktions- 
fähigkeit. Zwischen f und g ist ein Zeitraum von 2, zwischen g und A 
ein solcher von 10 Jahren angenommen. 

Wir sehen aus Abb. 21, daß die cutane Reaktionsfähigkeit nicht 
vollkommen mit der Tuberkuloseerkrankung übereinstimmt. Sie tritt 
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erst einige Monate nach der Infektion auf und ist nach Ablauf der 
Injektion noch jahrelang positiv. Die erste Cutanreaktion, die später 
als Punkt g gemacht wird, verläuft negativ. Damit ist aber noch 
nicht gesagt, daß der Organismus vollkommen tuberkulosefrei ist, und 
auch nicht, daß weitere Reaktionen negativ bleiben werden. Im Gegen- 
teile, wir sehen in diesem Stadium regelmäßig das Auftreten , ver- 
späteter‘‘ oder „sekundärer“ Cutanreaktionen. Das Zustandekommen 
dieser ist in Abb. 22 erklärt. Wir haben hier einen Organismus vor 
uns, dessen Ergingehalt unter die Reizschwelle der cutanen Reaktion 
abgefallen ist, nachdem die Tuberkuloseherde abgekapselt waren. Bei 
Punkt a wird eine Cutanresktion gemacht. Sie gibt keine unmittelbare 
Reaktion, wohl aber regt sie die Antikörperbildung aufs neue an. Nach 
4 Tagen treten die Ergine ein und bewirken bei b das Auftreten der ver- 
späteten Reaktion. Wenn einige Tage nachher bei c wieder eine Cutan- 
reaktion ausgeführt wird, so erfolgt eine sofortige Reaktion. Ein er- 
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Abb. 22. Verspätete und sekundäre Cutanreaktion. Stichreaktion. 
(Nach F. Hamburgers Methode.) 


neuter Einfluß auf die Antikörperbildung ist nicht wahrzunehmen und 
weitere Proben wie bei d verstärken sich nicht mehr. Nach einiger 
Zeit sinkt der Antikörpergehalt wieder unter die Reizschwelle. Anstatt 
auf das Auftreten einer späteren Reaktion zu warten, oder eine sekun- 
däre Cutanprobe auszustellen, können wir nach dem Vorgange Ham- 
burgers die Stichreaktion an die Cutanprobe anschließen. e zeigt eine 
Cutanprobe bei einem Antikörpergehalt, der für die Cutanprobe un- 
genügend ist, für die Injektion von Tuberkulin in verhältnismäßig 
großen Dosen aber noch ausreicht. Die am nächsten Tage bei f vor- 
genommenen Injektion von l mg ins subcutane Zellgewebe erzeugt eine 
Stichreaktion. Gleichzeitig wird die Antikörperbildung wieder angeregt, 
so daß, wenn man bei g wieder eine Cutanprobe macht, dieselbe 
positiv ausfällt. 

Abb. 23 stellt die Wirkung der Masern auf die Tuberkulose dar 
als ein Paradigma jener Gesundheitsstörungen, die durch Verminderung 
der Ergine eine Ausbreitung chronischer Prozesse ermöglichen. Diese 
Zeichnung ist nicht wie die übrigen rein schematisch, sondern an einen 
tatsächlich beobachteten Fall geknüpft. Auf der untersten Grundlinie 
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sehen wir das Fieber, zuerst durch Masern und dann durch Miliar- 
tuberkulose bedingt. Der Ergingehalt wurde durch täglich vorgenom- 
mene Cutanreaktionen gemessen. Wir sehen hier, daß zwischen dem 
Auftreten des Schleimhautexanthems (der Koplik-Flecken) und dem 
Erscheinen des Hautexanthems der Ergingehalt rapid zu sinken beginnt, 
und am 4. Tage nach dem Exanthemeintritt ein Minimum erreicht. 
Danach steigt er wieder an, bleibt einige Tage auf der Höhe und 
sinkt hierauf allmählich bis zum Tode des Kindes ab. Die erste aner- 
gische Periode ist durch das Masernexanthem bedingt; die zweite 
durch die Miliartuberkulose. Meine Erklärung des Zusammenhanges 
der beiden Zustände ist über der zweiten Grundlinie angedeutet. 


Tage nach Bintrüt d. Masernexanthems 
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Masern Miliartuberkulose 
Abb. 23. Erklärung eines Falles von Miliartuberkulose nach Masern. 


Während des Minimums des Antikörpergehaltes ist es den Tuberkel- 
bacillen möglich, sich rasch zu vermehren und eine Ausbreitung im 
Körper zu erlangen, die durch die Wiederkehr der Antikörper nicht 
mehr rückgängig gemacht werden kann. Die letzteren werden im weiteren 
Verlaufe von den tuberkulösen Neubildungen absorbiert. 

Abb. 24 erklärt die Wirkung rasch aufeinander folgender Tuber- 
kulindosen. Uber der zweiten Grundlinie sind die Injektionen des 
Tuberkulins angedeutet; unterhalb derselben die Absorption des Ergins, 
die jeder dieser Injektionen folgt. Auf der dritten Grundlinie sehen wir 
die Allgemeinreaktion; auf der vierten Grundlinie lokale Reaktionen auf 
cutane Proben. Die Injektion a bewirkt eine Allgemeinreaktion, und 
nach einer kurzen Depression des Ergingehaltes eine Erhöhung des- 
selben. Von b bis f werden nun die Injektionen in so kurzen Pausen 
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wiederholt, daß der Organismus keine Zeit hat, Ergine in genügender 
Menge nachzubilden. Infolgedessen nehmen die Reaktionen jedesmal 
ab und erlöschen bei g vollständig, weil keine genügende Antikörper- 
menge mehr zur Verfügung steht, um den sekundär toxischen Körper 
mit dem Tuberkulin zu bilden. Diese Unempfindlichkeit kann durch 
weitere Injektionen beliebig lange ausgedehnt werden. Auf der untersten 
Grundlinie sehen wir, wie die lokalen Reaktionen nach cutanen Proben 
schon früher verschwinden, und dann eine Woche nach der letzten In- 
jektion wieder allmählich auftauchen. Ich habe schon im speziellen 
Teile betont, daß diese Erklärung, die sich an die Auffassung Ham- 
burgers anlehnt, wahrscheinlich nicht für alle Arten von Tuberkulin- 


















Lokale Reaktionen nach an jedem zweiten, Tage ausgeführten 


Abb. 24. Wirkung rasch wiederholter Tuberkulininjektionen beim tuberkulösen 
Menschen. 


immunität gilt, ebenso wie die Darstellung der Vaccineerkrankung 
mit einem einzigen Antikörper nicht allen Tatsachen gerecht wird. 

Die angedeuteten Schwierigkeiten lassen sich wohl durch die An- 
nahme zweier verschiedenen Antikörpergattungen erklären, wenn wir 
die Befunde von Doerr und Ruß über das Aalserum der Auffassung 
zugrunde legen. Ich habe bisher immer von den Erginen gesprochen, 
und habe die antitoxischen Antikörper geflissentlich beiseite gelassen. 
Sie bewirken nicht, wie die Ergine, eine Reaktion des Organismus durch 
Wechselwirkung mit einer an und für sich unschädlichen Substanz, 
sondern sie haben die gegenteilige Wirkung, indem sie eine a priori 
toxische Substanz neutralisieren. 

Abb. 25 stellt die Wirkung einer solchen primär wirksamen Sub- 
stanz dar. Wir sehen auf der untersten Grundlinie die unmittelbare Gift- 
wirkung auf den Organismus, unter der zweiten Grundlinie die Bildung 
des Antitoxins. 
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In Abb. 26 ist die Wirkung der zweiten Injektion einer solchen 
Substanz dargestellt. Im Anfange der dritten Woche trifft sie Anti- 
toxin vor, das das Gift zum größten Teile neutralisiert und nur eine 
minimale Giftwirkung zustande kommen läßt. Beim Aalserum ist die 
thermolabile Substanz in dieser Weise wirksam, die thermostabile Sub- 
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toxische Wirlang 
Abb. 25. Wirkung einmaliger Injektion eines primären Toxins. 
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stanz des Aalserums wirkt dagegen so wie das Pferdeserum, durch 
Produktion von Erginen. Injektion und Reinjektion von erhitztem 
Aalserum ist nach dem Schema der Abb. 12 vorzustellen. 

Nehmen wir nun auf Abb. 27 die Wirkung unerhitzten Aalserums 
vor, das aus beiden Substanzen besteht, so finden wir zunächst bei a 








Erste Wirkung Zweite Wirkung 
Abb. 26. Wirkung wiederholter Injektion eines primären Toxins. 


die unmittelbare Giftwirkung der toxischen Komponente, sodann zwischen 
b und c eine Zustandsänderung, die der Serumkrankheit entspricht. Die 
Wirkung der Reinjektion bei d ergibt nun wieder eine unmittelbare 
Giftwirkung wie bei a, aber mit dem Unterschiede, daß die giftige 
Substanz nicht der primär toxische Teil des Aalserums, sondern aus 
Allergen und Ergin gebildet ist. Durch Schraffierungen sind die ver- 
schiedenen Substanzen auseinander gehalten. 
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Durch verschiedene Zeiten des Eintrittes von Antikörpern dieser 
beiden Gattungen lassen sich die Erscheinungen bei Tuberkulose und 
Vaccine leicht erklären. Ich komme damit aber in die Gefahr allzu 
luftiger Theorienbildung. Nur in einem Beispiel möchte ich zeigen, 
in welcher Weise Erklärungen möglich sind. | 

Abb. 28 stellt eine Scharlach-Erkrankung dar. Im Anschlusse an 
die Infektion erfolgt wie auf dem Bilde der Diphtherie das Wuchern 
des Infektionserregers und gleichzeitig die Abgabe eines primär wirken- 








` ` (OR? 
DAN 
> 


ji 










ze ee e 


0001 primär toxischer thermolabiler Körper des Aalserums. 
N dessen Antitoxin. 


== thermostabiles Allergen des Aalserunis. 
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Abb. 27. Wirkung erster und zweiter Injektion von unerhitztem Aalserum. 
(Nach der Theorie von Doerr-Ruß.) 


den Toxines, das die Allgemeinsymptome der Scharlachkrankheit ver- 
ursacht. Die Inkubationszeit beruht hier nicht auf dem Termin der 
Bildung eines Ergins, sondern auf dem langsamen Erreichen der Reiz- 
schwelle der klinischen Manifestation. Die Beendigung der primären 
Erkrankung erfolgt durch Antikörper, die den Toxinen entgegengesetzt 
sind. Am Beginne der dritten Woche erscheint aber eine zweite Gattung 
von Antikörpern, Ergine. Nun seien nach dem Aufhören der Symptome 
noch Krankheitserreger in irgendwelchen Geweben, z. B. den Lymph- 
drüsen zurückgeblieben, ähnlich wie wir es bei Tuberkulose in Sicher- 
heit nachweisen könnten. Am Beginne der vierten Woche würde sich 
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eine Lymphdrüse in den Kreislauf entleeren. Die primären Toxine 
kommen nicht zur Geltung, da sie sofort von den Antitoxinen neutralisiert 
werden, aber die Mikroorganismen treffen auf Ergine, die mit ihnen 
einen sekundär toxischen Körper geben: Dieser bewirkt je nach der 


d 
- 





— 
AAAI ALAR EAA ATARA AN 










—=—— 22-22-2222. 1 2 Ideko 





a Wi EE D Gg > 


Abb. 28. Primäre Erkrankung und Nachkrankheiten des Scharlachs. 
(Nach der Theorie von Schick.) 


Lokalisation die verschiedenen Formen der Nachkrankheiten des Schar- 
lachs, speziell die Nephritis. 

Zum Schlusse will ich noch die passive Allergie illustrieren. Abb. 29 
zeigt unter der zweiten Grundlinie die Injektion von Serum eines 
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Abb. 29. Passive Allergie oder Abb. 30. Passive antitoxische 
Anaphylaxie. Immunität. 


allergischen Tieres in ein gesundes Tier. 24 Stunden nach der Injektion 
sind die Ergine im Körper verteilt, Hier wird nun die Injektion des 
Allergens ausgeführt und ergibt eine sofortige ‚Reaktion. 
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Abb. 30 stellt dasselbe Experiment bei antitoxischer Immunität 
dar. Die Injektion des Giftes, das an und für sich die Reaktion a er- 
geben würde, ist durch das Antitoxin unschädlich gemacht und die 
Wirkung a’ bleibt unter der Schwelle der Wahrnehmbarkeit. 


Schluß. 


Die Betrachtung der Veränderung der Reaktionsfähigkeit, der 
Allergie nach Zeit, Qualität und Quantität hat eine große Anzahl neuer 
Probleme gezeitigt. Wir kamen zu einer anderen Auffassung der klini- 
schen Pathogenese einer Anzahl von Krankheiten, zu einer neuen Vor- 
stellung über die Inkubationszeit und über die Antikörperwirkung, zu 
. einem Verständnis, in welcher Weise Kuhpockenimpfung vor der Blattern- 
erkrankung schützt. Diese Grundidee hat ferner eine Anzahl praktischer 
Ergebnisse hervorgebracht, unter denen ich besonders die lokalen Formen 
der Tuberkulindiagnoss nennen möchte. Es ist zu erwarten, daß dieser 
' Zweig der Immunitätslehre in den nächsten Jahren noch eine bedeutende 
Erweiterung, insbesondere eine wesentliche theoretische Vertiefung ge- 
winnen wird. Heute ist es noch nicht möglich, eine ganz objektive 
Zusammenfassung der Materie zu geben, da zwischen den einzelnen 
Befunden große Lücken liegen, die nur durch Hypothesen auszufüllen 
' sind. Mit dieser Begründung möge es mir entschuldigt werden, daß ich 
im letzten Teile den Rahmen einer objektiven referierenden Arbeit verließ 
und die Zusammenfassung in ganz subjektiver Weise durchführte. 
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Kohlenwasserstoffderivaten, 
Vergiftungen mit 385. 
Komplementablenkung 194. 

Kontusionspneumonie 5l. 

Kopliksche Flecken 301. 

Kreislauforgane, Anpassungs- 
fähigkeit 10. 

— Leistungsfähigkeit 10. 

Kreislaufmodelle 9. 

Kreislaufstörungen 26. 

— bei Nephropathien 451. 

Kühlapparat nach Arzberger 
169. 

Kühlsonde nach Winternitz 
169. 

Kuhpockenimpfung 468. 
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Labferment 190. 

Labgerinnung 1%. 

Lactationsimmunität 196. 

Lactopraecipitine 189, 190. 

Lactoserum 189. 

— Spezifität des 189. 

Lepra 515. 

Leprolin 515. 

Leubesches Pulver 179. 

Leuchtgasvergiftung 400. 

Leukämie 229. 

— akute, großzellige 236. 

als maligne Tumoren 249. 

Forschung 222. 

Histogenese 226. 

Knochenmarkaffektionen 

bei 228. 

liberale 227. 

— Iymphatische 227. 

— myeloische 229. 

— Tumorauffassung 248. 

Leukämische Lymphadenose 
229. 


— Organe, Histologie 247. 

Leukocyten, Ursprung der 
bei Leukämie 238. 

Leukocytenferment, proteo- 
lytisches 190. 


Leukocyten, große, mononu- | 


cleäre 230. 

Lues, alternierendeVererbung 
92. 

— congenita, Zentralnerven- 
system bei 115. 

— — Recidive 108. 

Lues, mütterliche 90. 

Luesübertragung germinative 
99. 


— intrauterine 99. 

Lues, väterliche 90. 

Lungenbrand 38. 

Ätiologie 45. 

Auswurf bei 54. 

bei Bronchiektasien 46. 

bei Diabetes mellitus 53. 

bei Epileptikern 45. 

bei Potatoren 46. 

bei putrider Bronchitis 

47. 

bei Tuberkulose 47. 

bei Zahnkaries 46. 

Diagnose des 54. 

durch Aspiration 45. 

embo!ische Form 52. 

Fieber 56. 

Krankheitsverlauf 54. 

Mortalität 39. 

nach Lungenabszeß 47. 

nach Pneumonie 47. 

nach Trauma 47, 51. 

Röntgenuntersuchung 62. 

Spontanheilung 39. 

Symptome 54. 

Lungengefäße, Druckerhö- 
hung in den 22. 


Lungenödem bei Lungengan- 
grän 43. 

Lungenstarre bei 
Stauung 25. 

Lymphadenosen 229. 

aleukämische 229. 

Blutbefund 243. 

leukämische 229. 

— Knochenmarkverände- 
rungen 235. 

— Leberveränderungen 234. 

— Lympldrüsenverände- 
rungen 234. 

— Milzveränderungen 234. 

— Thymusveränderungen 


kardialer 


— Zellformen 239, 240. 

Lymphocyten im Krzhen- 
mark 228. 

Lysine 193. 


Magen, Abtastung des 258. 

— Atonie 255. 

Dilatation 255. 

— akute 275. 

Insuffizienz, , motorische 

252. 

— — Behandlung 276. 

— — klinische Erschei- 

nungen 269. 

nervöse Störungen 272. 

Stase und Hypersekretion 

266. 

Magenuntersuchung nach 

Elsner 262. 

nach Hayem und Winter 

263. 

nach Mathien Remond 

261. 

mit Röntgenstrahlen 259. 

— mit Sonde 259. 

Maladies bronzée hématique 
209, 21. 

— — hematurique 210, 211. 

Malpighische Körperchen 420, 
432, 435, 445. 

— — bei Glomeralonephritis 
449. 

Magan 383. 

Manganvergiftung 383. 

Markzellen 232. 

Meteorismus bei Obstipation 
176. 

Methylalkoholvergiftung 387. 

Milch als Antigen 183. 

— Antikörper in der 196. 

— Antitoxine in der 197. 

— Biologie der 183. 

— in der Immunitätslehre 
188. 

Milchreceptoren 183. 

Milchverfälschung, Nachweis 
der 195. 

Milz, Röntgenbestrahlung 
230. 


Mischleukämie 241. 
Mitralinsuffizienz 31. 
Mitralklappe, Anatomie der 7. 
— Funktion 7. 
Mitralinsuffizienz, relative 7. 
Mitralstenose 19, 34. 
Möbiusscher Kernschwund 
327. 
Morbus Brigthii 439. 


Moros percutane-Probe auf 


Tuberkulose 504. 

Mosersches Scharlachserum 
473. 

Motorische Mageninsuffizienz 
252. 

— — klinische Erscheinun- 
gen 209. 

Müllers Methode der Herz- 
messung 12, 452. 

Muskeldefekte, kongenitale 
351. 

Myeloblasten 244. 

Myeloisches Gewebe beim 
Embryo 232. 

Myelose, aleukämische 229. 

— leukämische 229. 

— als Systemerkrankung 
232. 

Myofibrosis corelis 14, 17. 


Nephritis 411. 

— ohne Albuminurie 450. 

Blutdrucksteigerung 452. 

gravidarum 430. 

haemorrhagica chronica 

440. 

Herzhypertrophie bei 

45l. 

Hydrop3 bei 439. 

— interstitialis 442. 

Nephropathien und Arte- 

rienveränderungen 45t. 

und Arteriosklerose 454. 

Blutdrucksteigerung bei 

452. 

Einteilung der 455. 

und Erkältung 457. 

gravidarum 450. 

hämatogene 417. 

Harnveränderungen 449. 

Histogenese 444. 

- Kreislaufstörungen 451. 

syphilitische 457. 

und Trauma 458. 

tuberkulöse 456. 

Nervensystem und gewerb- 
liche Gifte 355. 

Niere, Bau 419. 

— Blutzirkulation 420. 

— Diagnostik, pathologisch- 
anatomische 421. 


427. 
Funktion der 419. 
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| Niere, Funktionsstörungen 

' und pathologischer Be- 

fund 448. 

große, bunte 440. 

|! — Phosphor- 429. 

Regenerationsprozesse 

426. 

'— Sublimat- 429. 

| — Zellstruktur 423. 

eg Zellverfettung 425. 

Nitrobenzolvergiftungen 390. 

Normalantikörper in der 
Milch 201. 


 —— 
H 


— 


Obstipatio, Albuminurie bei 
174. 

— Blutdruck bei 175. 

chronica 153. 

chronica, Behandlung 178. 

habituelle 163. 

Fieber 174. 

funktionelle 163. 

und Hyperacidität 175. 

und Magenfunktion 175. 

bei Nierenkolik 169. 

und Perityphlitis 176. 

spastica 167, 168. 

Ophthalmoplegie, progressive 
332, 348. 

ÖOrganspezifität 484. 

Overtonsche Narkosentlieorie 
369. 

Oxydasenreaktion 245. 

Ozaena bei Lues congenita 
118. 


Papillarmuskel 7, 10. 

— Funktion 13. 

Paracasein 190. 

Paracaseinantiserum 190. 

Petrolvergiftung 385. 

| Pfeiffer-Issaefische Capillar- 

| methode 490. 

Pfeiffersche Endotoxinlehre 

| 472. 

Pferdeserum bei Meer- 

| schweinchen 479. 

I — bei Kaninchen 478. 

| Phosphorniere 418, 429. 

Plätschergeräusch 255. 

Plethysmographie 9. 

Pneumonie, akute, gangränes- 
zierende 48. 

— Friedländer 42. 

Pneumothorax 41, 42. 

Pneumotomie 39, 43, 69. 

Poliomye:itis epidemica 328. 

Polyarthritis rheumatica 5. 

Präcipitine 193. 

Präcipitinreaktion 194. 

Profetasches Gesetz 93, 134. 


Eiweißausscheidung 426. | Propriete raccinante 482. 
Entstehung der Zylinder | Pseudobulbärparalvse 327. 


Pseudoleukämie 220. 
Ptosis, angeborene 317. 
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Pulmonsalinsuffizienz 35. 

Pulmonalstenose 35. 

Pulsfrequenz bei Herzfehlern 
19, 20. 

Pyloruscarcinom 275. 

Pylorusstenose 272. 

— Behandlung 277. 


Quecksilber 379. 
Quecksilbervergiftung, ge- 
werbliche 380. 

— Bewegungsstörungen 
381. 

— Differentialdiagnose 
382. 

— Krämpfe 381. 

— psychische Störungen 
381. 

— Sensibilitätsstörungen 
381. 

— — Stottern bei 381. 

— — Symptome 381. 


RaynaudschesSymptom 3%. 
Reaktion, beschleunigte 475. 
— paradoxe 471. 
Reaktionskörper, anaphylak- 
tischer 485. 
Receptorentätigkeit 188. 
Reichnannsches Synchrom 
266. 
Reizleitungssystem, cardiales 
5. 


Reizungsmyelocytose 243. 

Revaccination 469, 470. 

Rhachitis bei Lues congenita 
108. 

Rhinopharyngitis atrophica 
118. 

Ribbertsche Lymphome 238. 

Ringmuskulatur der Herz- 


ostien 6. 
— an der Herzbasis 7. 
Rinderserum bei Meer- 


schweinchen 481. 
Rippenresektion 40, 43. 
Röntgenbestrahlung der Milz 

230. 

Röteln 280. 

— Ätiologie 286. 
Blutbefund 293. 
Differentialdiagnose 285, 
301. 

Disposition 290. 
Drüsenschwellung 296. 
Epidemien 285. 
Erreger 286. 
Exanthem 29]. 

Fieber 297. 
Immunität T86. 
Inkubationszeit 286. 
Komplikationen 300. 
Kontagiosität 289. 
und Masern 285. 
Pathogenese 250. 
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Röteln, Prophylaxe 303. 

— und Scharlach 285. 

— Symptome 291. 

— Therapie 303. 

— und Tuberkulinreaktion 
286. 

Rotz, conjunctivale Reaktion 
514. 

— cutane Reaktion 514. 

— percutane Reaktion 514. 

— Stichreaktion 514. 

— Temperaturreaktion 514. 

Rubeola 284. 

Rubella 284. 


Sarkoleukämie 249. 
Satinholzdermatitis 492. 
Säuglingsernährung bei Lues 
congenita 135. 
Säuglingsimmunität, 
tragene 196. 
Scharlach 520. 
Scharlachnephritis 451. 
— Herzhypertrophie bei 452. 
Scharlachserum, Mosersches 
473. 
Scheinlähmung, syphilitische 
106. 
Schmidtsche Probekost 164. 
Schrumpfniere 417, 435. 
— genuine 443. 
— aus Amyloiddegeneration | 
454. | 
— pathologische Anatomie 
442. 
— ohne Arteriosklerose 455. 
Schwangerschaftsniere 418, 
428, 450. 
Schwefelkohlenstoff vergif- 
tungen 393, 397. 
Seitenkettentheorie 188. 
Semilunarklappen 8. 
Serumallergie 489. 
Blutdruck bei 489. 
Blutveränderungen 487. 
pathologische Befunde 
Ann. 
Spezifität der 484. 
Verhalten der Leukocyten | 
488. 
Verhalten der roten Blut- 
körperchen 489. 
Verhaltendes Alexins 488. 
Serumanaphylaxie 477. 
Serumkrankheit 473. 
bei Tieren 477. 
Blutdruck 489, 
Blutveränderungen 487. 
pathologische Befunde | 
Aan, | 
Verhalten der Leukocyten 
Jun. 
Verhalten der roten Blut ` 
körperchen 489. 
Verhalten des Alexins 488, 


über- 
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Serum, toxische Substanz im 
482, 483. 

Sigmoiditis 168. 

Spätsyphilis, hereditäre 117. 

Sphinkterenkrampf 161. 

Sphygmomanometrie 9. 

Sporotrichose 518. 

Staphylom 320. 

Stase, alimentäre 255, 264. 

Stauung, kardiale 24. 

Stenose, experimentelle 11. 

Streptokokkenempyem 41. 

Stuhlentleerung, fragmentäre 
168. 

Sublimatniere 418, 429, 449. 

— Anurie 449. 

— Gilomerulusfunktion 449. 

Syphilis 515. 

— congenita, Art der Reci- 

dive 114. 

— Behandlung 150. 

— cerebrale Kinderläh- 

mung 115. 

— Drüsenerkrankung 

116. 

— Lebererkrankung 116. 

— Ohrenerkrankungen 

122, 

— Sehapparaterkran- 

kung 115. 

— Facialisphänomen 

130. 

— habitucller Kopf- 

schmerz 130. 

— — Hauterkrankungen 
114. 

— — Hirndruckerschei- 

nungen 132. 

— Hodenaffektionen bei 

116. 

— Imbezillität 144. 

— Infantilismus 140. 

— Injektionskur 150. 

— Jodbehandlung 151. 

— Jodquecksilberbe- 

handlung 150. 

— Keratitisparenchyma- 

tosa 121, 123. 

— Knochenaffektionen 

114. 

— Lebererkrankungen 

116. 

— Migräne 130. 

— Mikrocephalie 121. 

— Mikrosomie 120. 

— Nervosität 130. 

— Nierenerkrankungen 

116. 

— UOhrenerkrankungen 

122, 

— Polyletalität 149. 

— Prognose 84. 

— Psyehoneurosen 143. 

— — retardierte Ge- 
schlechtsentwicklung 120. 


—— 


— 


Syphyliscongenita,Säuglings- 
ernährung 125, 135. 

— — Schleimhauterkran- 
kungen 114. 

— — Schmierkur 150. 

— — Sehapparatstörungen 
115. 

— — Skelettveränderungen 


— — Stigmata 120. 

— — Sublimatbäder 150. 

— — Todesursache 137. 

— — Vererbungsdauer 95. 

— — Wassermannsche Re- 
aktion 133. 

Syphilis hereditaria tarda 117. 

Syphilotoxische Entwick- 
lungsstörungen 139. 


Tabakvergiftung 392. 

Tenesmus 168. 

Teerprodukte, Vergiftungen, 
gewerbliche 386. 

Tension intermittente de 
l’estomac 274. 

Theobald Smithsches Phä- 
nomen 479. 

Terpentinöl, Vergiftungen 
387. 

Toxische Erkrankungen, Dia- 
gnose der 372. 

Toxogenin 490. 

Trichophylie 516. 

Tricuspidalfehler 35, 36. 

Tricuspidalinsuffizienz 36. 

— experimentelle 14. 

Tricuspidalklappe, Funktion 

, 8. 

Tricuspidalstenose 36. 

Tuberkulin Koch 502. 

— Fieberreaktion 503. 

— Herdreaktion 503. 

Tuberkulose 501. 

additionelle Infektion 512. 

Additionstheorie 501. 

Aggressintheorie 501. 

Ausschaltungstheorie 501. 

conjunotivale Probe nach 

Calmette 504. 

Cutisreaktion 503. 

Impfung 505. 

Impfung mit Alttuberku- 

lin 503. 

Injektion lebender Ba- 

cillen 502. 

Injektion toter Bacillen 

503. 

Injektion von Tuberkulin 

503. 

Intracutanreaktion 503. 

Introdermoreaktion 503. 

metastasierende Auto- 

infektion 512, 

Moros percutane Probe 

504. 


— 
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Tuberkulose, passive Aller- | Vaccine 468, 495. Vergiftungen, gewerbliche, 
gie 507. Vaccineinfektionen, sub- ; durch Nitro- und Ami- 
— Rhinoreaktion 504. cutane 500. ,  noderivate 390. 
— Stichreaktion 501. Vanillinvergiftung 390. — — durch Schwefelkohlen- 
Tuberkulöse Unempfindlich- | Variola 495. stoff 393. 
keit gegen Tuberkulin 508. | Variolois 470, 500. — — durch Schwefelwasser- 
Tubulh&ematic rénale 209,211. | Verdauungshypersekretion stoff 397. 
Tumor albus 118. von Boas 269. — — durch Tabak 392. 
Typhus 518. Vergiftungen, gewerbliche, | — — durch Vanillin 390. 
Wassermannsche Reaktion 


Überempfindlichkeit 471. 405. 


| Alkoholempfindlichkeit 

j bei Syphilis congenita 133. 
— passive 485. — — durch Alkohol 387. i a BEER 
— Übertragung auf die |— — durcharomatischeVer- v ne Krankheit 207, 

Jungen 486. | bindungen 386. ER = 
Unterempfindlichkeit 481. |— — bei Tieren 405. EE 
Urticaria 492. — — durch hydroaroma- E E EE E 
tische Verbindungen 387. 159 | 

Vaceinale Frühreaktion 496. | — — durch Kohlenoxyd j 


Vaccination 495. | 398. Zellformen bei Leukämie 239. 


Druck von Oscar Brandstetter in Leipzig. 


Ergebnisse V, Kißling. Tafel L 
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Kißling 


Tafel Il. 
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